




     Las enfermedades exantemáticas: 
         el sarampión y la escarlatina 
    en las revistas pediátricas españolas 
                      (1900-1950) 
 




                       Por  Cristina  Mas  Lázaro 


















María José Báguena Cervellera, Profesora Titular del Departamento de 
Historia de la Ciencia y Documentación de la Universidad de Valencia 
 
Certifica: que bajo su dirección, Cristina Mas Lázaro ha realizado el trabajo 
“Las enfermedades exantemáticas: el sarampión y la escarlatina en las 
revistas pediátricas españolas (1900-1950)” 
 
Y para que conste y a los efectos legales oportunos firmo la presente en 


















                               
 
 
                                                             A mis padres y a Luis, por su cariño y paciencia. 

























A Mª José, mi incansable tutora por su espíritu docente sin límites. 



















1.   Introducción .......................................................................................... 11 
1.1. Título .................................................................................................... 13 
1.2. Justificación ......................................................................................... 13 
1.3. Contextualización histórica de la producción científica española ....... 15 
1.4. El movimiento higienista en España .................................................... 17 
1.5. Natalidad y mortalidad españolas (1900-1950) ................................... 19 
1.6. Antecedentes históricos de la escarlatina ............................................. 29 
1.7. Antecedentes históricos del sarampión ................................................ 31 
1.8.Objetivos de la investigación ................................................................ 35 
2.    Material y métodos .............................................................................. 37  
3.   Análisis del contenido ........................................................................... 55 
     3.1. Tratamiento y profilaxis de la escarlatina. Sueroterapia en  
            la escarlatina .................................................................................... 57 
     3.2. Tratamiento y profilaxis del sarampión. Sueroterapia en 
             el sarampión ................................................................................... 71 
    3.3. Etiología de la escarlatina ................................................................ 84 
    3.4. Etiología del sarampión ................................................................... 92 
    3.5. Signos y síntomas de la escarlatina .................................................. 95 
    3.6. Signos y síntomas del sarampión ................................................... 101 
    3.7. Complicaciones de la escarlatina ................................................... 106  
    3.8. Complicaciones del sarampión ...................................................... 127  
    3.9. Epidemiología de la escarlatina ..................................................... 134 
    3.10. Epidemiología del sarampión ...................................................... 140 
4. Análisis de la producción y el consumo de la información científica .. 155 
    4.1. Por referencias bibliográficas estudiadas ……………………......157 
    4.2. Por revistas ..................................................................................... 162 
    4.3. Por años .......................................................................................... 168  
    4.4  Por materias .................................................................................... 182 
 10 
    4.5. Por autores originales y redactores de las  revistas ........................ 191  
        4.5.1. Por autores originales .............................................................. 191 
        4.5.2. Por redactores de las revistas .................................................. 195 
         4.5.3. Una aproximación biográfica a los principales autores 
         y redactores de las revistas pediátricas españolas estudiadas .......... 198 
5. Conclusiones ......................................................................................... 213 
6. Bibliografía ........................................................................................... 223 
6.1. Fuentes ............................................................................................... 225 
6.2. Bibliografía secundaria o crítica ........................................................ 225 
7. Inventario .............................................................................................. 243 

































































1.1. Título: Las enfermedades exantemáticas: el sarampión  y la escarlatina en 
las revistas pediátricas españolas  (1900-1950). 
 
1.2. Justificación 
Sin duda la revolución microbiológica de finales del siglo XIX supuso un 
cambio profundo en el abordaje tanto de la patología, la clínica y la 
terapéutica de las enfermedades infectocontagiosas, como en la medicina 
preventiva y la epidemiología. Este nuevo enfoque vino a restar protagonismo 
a la topografía médica inspirada en el pensamiento hipocrático sobre los 
aires, las aguas y los lugares, que hasta entonces ocupaba una posición 
central en el estudio de las enfermedades. 1 
Es a partir de esta perspectiva desde la que este trabajo se propone mostrar 
dos enfermedades exantemáticas que ocasionaron una gran morbi-mortalidad, 
con epidemias no sólo en la historia general de la humanidad, sino también de 
la población española en particular. Por tanto, este trabajo pretende acercar 
una visión lo más completa posible de estas entidades nosológicas, de las que 
hasta la fecha no se ha realizado un examen profundo en historia de la 
medicina española. Se intentará con ello hacer una descripción dinámica de 
su aspecto biológico y ambiental, sin olvidar las estructuras socioeconómicas 
y socioculturales que fueron testigos tanto activos como pasivos de las 
mismas. Pero, sobre todo la finalidad es conocer cuáles fueron los aspectos 
que se trataron con mayor asiduidad, quiénes fueron los principales autores y 
qué medios de difusión o publicaciones periódicas médicas usaron con más 
frecuencia. 
                                                 
1 BÁGUENA CERVELLERA, M.J. (1992), p.7-9. 
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Esta tesis se inscribe en dos de las líneas de investigación del Departamento 
de Historia de la Ciencia y Documentación de la Universitat de València, en 
cuyo programa de Doctorado de Historia de la Ciencia se enmarca este 
trabajo. Por una parte, en la historia de la enfermedad, especialmente en la de 
etiología infecciosa y, por otra, en el análisis de la producción de las revistas 
médicas españolas de la pasada centuria. 
Las anteriores líneas de investigación han dado lugar, entre otros trabajos, a 
las siguientes tesis doctorales y trabajos de investigación: 
FERRE CALABUIG, M.D. (1999). La viruela en la medicina valenciana. 
Estudio a través de las publicaciones médicas editadas en Valencia (1841-
1936). Tesis Doctoral. Valencia, Universitat de València. 
IRLES, M.A. (1994). El origen y prevención del cólera a través de las 
publicaciones médicas españolas (1854-1885).Tesis Doctoral. Valencia, 
Universitat de València. 
MAS LÁZARO, C. (2010). Las enfermedades exantemáticas: el sarampión y 
la escarlatina en las revistas médicas valencianas (1900-1950). Trabajo de 
Investigación. Valencia, Universitat de València. 
PRATS FRAU, R. (2006). La prevención y el tratamiento de la tuberculosis 
en Valencia a través de la Revista de Higiene y Tuberculosis. Trabajo de 
Investigación. Valencia, Universitat de València. 
QUIROS MORATO, A.M. (2010). El deporte en la medicina española 
(1900-1975). Su estudio como causa y como tratamiento de la enfermedad en 







1.3. Contextualización histórica de la producción científica española  
Es conveniente recordar el panorama de las publicaciones científicas que vive 
España en ese momento histórico 2 3. Como antecedente directo se encuentra 
una “etapa intermedia” correspondiente al reinado de Isabel II, constituyendo 
el punto de partida del periodismo médico español que abarca de 1834 a 1868 
4. La eliminación del régimen absolutista conlleva la aparición de revistas 
médicas difusoras de las novedades europeas.  
Durante la misma se asimiló la medicina anatomoclínica y se inició la  
introducción de la medicina de laboratorio, siendo las bases la patología 
celular y la fisiopatología experimental. En España existían en esos 
momentos 128 revistas médicas, que fueron acomodándose al modelo 
europeo de la época, dando lugar al periodismo médico especializado.  
Se llega así a un período comprendido entre 1869 y 1918 -que comprende 
parte de este trabajo-, en el que la publicación científica española vive una 
etapa de consolidación y desarrollo. Se vio favorecida  por dos 
condicionamientos sociopolíticos: la Revolución de 1868 y la estabilidad de 
la restauración de 1875. A pesar de esta liberación ideológica, la actividad 
científica continuó dependiendo de individuos o pequeños grupos aislados. Es 
una etapa en la que se encuentra en pleno auge mundial la medicina 
experimental o de laboratorio,  apoyada sobre todo en la anatomía patológica, 
la fisiopatología y la microbiología; así como el periodismo médico  
                                                 
2 LÓPEZ PIÑERO, J.M.; TERRADA, M.L. (1990), p.15-146. 
3 Accesible en: http://digital.csic.es/bitstream/1026/4520/1/Inst_Med_Val.pdf. 
4 LÓPEZ PIÑERO, J.M.;  TERRADA, M.L. (1991), p. 9-37.   
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contemporáneo con la formalización de ciertos patrones y el inicio de la 
consolidación del periodismo especializado. En este período se cuenta en 
España con la fundación de 439 revistas médicas, con Madrid y Barcelona a 
la cabeza como ciudades editoras, seguidas por Valencia. Además aumenta la 
pervivencia de estas publicaciones. 
De 1919 a 1938 nos situamos en el período de entreguerras, con el 
condicionamiento socioeconómico y político que supone. Aquí el periodismo 
médico alcanzó en el mundo su momento culminante como medio de 
comunicación científica y profesional. En España se cuentan 338 revistas 
médicas fundadas en esa etapa, señalándose una menor centralización de la 
literatura médica en Madrid y Barcelona, con una mayor supervivencia en el 
tiempo; aunque destacando el descenso brusco que se vivió de 1936 a 1938. 
También por vez primera el porcentaje de revistas generales fue inferior al de 
especializadas, respondiendo al especialismo médico moderno. Destaca la 
creación de la Junta para la Ampliación de Estudios e Investigaciones 
Científicas como institución editora y el crecimiento de las revistas 
publicadas por instituciones  sanitarias oficiales y colegios profesionales. 
Y por fin se llega al último período que ocupa este trabajo, que se prolonga de 
1939 a 1950. En él se comprueba cómo la Guerra Civil cortó la trayectoria de 
la medicina en España, de igual manera que la del resto de actividades 
científicas y culturales. El número de revistas fundadas pasó a 172, lo que 
supuso un descenso respecto al período anterior, pero manteniéndose el perfil 
de crecimiento del periodismo médico generalizado. Se volvió a la 
centralización, con Madrid y Barcelona a la cabeza aumentando el número de 
editoriales y particulares, mientras  que las Reales Academias, universidades 
y el Consejo Superior de Investigaciones Científicas experimentaron 
aumentos más modestos. 
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Estas etapas se verán reflejadas a medida que se desarrolle el trabajo. 
1.4. El movimiento higienista en España.  
Tampoco puede obviarse el movimiento higienista 5 6, surgido desde 
mediados del siglo XIX,  donde destacaron Juan Giné Partagás y Rafael 
Rodríguez Méndez, y que contó entre sus precursores con Mateo Seoane, 
Pedro F.Monlau y Francisco Méndez Álvaro.  La situación que vivía España 
en esos momentos y que propició  el ambiente ideal para muchos de los 
logros científicos y sociales, fue la herencia de la Ilustración del siglo XVIII  
y el asentamiento del pensamiento liberal, que rompía con el Antiguo 
Régimen tras la muerte de Fernando VII.  
En Europa sirvió de arranque del movimiento higienista la obra del médico 
vienés J.P. Frank en 1790: La miseria del pueblo, madre de enfermedades. A 
partir de ahí otros higienistas como Turner Thackrah, Arnold, Chadwick, 
Villermé o Virchow contribuyeron al movimiento. Las altas tasas de 
mortalidad, que afectaba en mayor medida a las clases más desfavorecidas, a 
las que se añadía las condiciones de hacinamiento y desnutrición, y a las que 
trataban de hacer frente los profesionales médicos, permitió los primeros 
estudios sobre la mortalidad por estas causas.  
En aquella época la Higiene formaba parte con la Medicina Legal, 
constituyendo la Medicina Pública. Con sus estudios lograron otorgar a la 
Higiene la categoría de disciplina médica independiente. En estos inicios 
destacó su labor para hacer frente a la fiebre amarilla o el cólera-morbo. Así 
pues, la Higiene se constituyó en una disciplina médico-social, 
manifestándose con la actividad médica y en concreto  sus conocimientos 
higiénicos, actuando sobre la enfermedad y denunciando la problemática 
social de los afectados. De forma que el Higienismo buscaba hacer frente a la 
                                                 
5 ALCAIDE GONZÁLEZ, R. (1999a)  
6 ALCAIDE GONZÁLEZ, R. (1999b) 
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enfermedad, pero para conseguirlo defendía la consecución de los derechos 
fundamentales para todas las clases sociales, incluidas las más desfavorecidas 
o marginales. En este último grupo se incluía la prostitución, para la que se 
crearon  en España distintas Secciones de Higiene Especial, dependientes de 
los Gobiernos civiles, que mediante estadísticas que elaboraron y el examen 
de distintos estudios, consiguieron frenar en lo posible enfermedades 
derivadas de su práctica, sobre todo la sífilis. 
Dos hechos señalados se produjeron en España en 1882: el I Congreso 
Nacional de Pedagogía y el I Congreso Nacional de Higiene (Madrid), donde 
se señalaba la relación entre Higiene y Educación. De esta forma sería en las 
escuelas donde se adquirirían hábitos higiénicos y actividades saludables, 
pues es sabido que muchas enfermedades cuentan en las condiciones 
insalubres de pobreza y suciedad con su caldo de cultivo.7 8  
Figura relevante en este campo fue el médico Carlos Mª Cortezo, ministro 
que firmó las Instrucciones técnico-higiénicas para la construcción de las 
escuelas de 1905, e inspirador de la Instrucción General de Sanidad de 1904. 
Otros hechos destacados en esta dirección fueron: la introducción de la 
actividad física mediante ejercicios corporales en la enseñanza primaria  
(1901); la aprobación en 1904 de la Ley de Protección a la Infancia, a 
instancias de la Sociedad Española de Higiene, bajo la redacción del médico 
Tolosa Latour; la creación de la Inspección Médica Escolar (1911); el auge de 
las colonias escolares o la celebración del I Congreso de Higiene Escolar 
(1912). 
Todo ello dio lugar a un amplio campo de especialidades profesionales 
(bacteriólogos, médicos escolares, pediatras, maestros, pedagogos, 
veterinarios, juristas, puericultores), y a un mayor control sobre la clase 
                                                 
7 RODRIGUEZ OCAÑA, E. (1999)  
8  VIAÑO, A. (2010) 
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trabajadora, incluidas las mujeres por su condición de madres, y la infancia. 
Muestra de la necesidad de un equipo multidisciplinar en este campo fue el 
Primer Congreso Nacional de Higiene y Saneamiento de la Habitación, 
celebrado en 1922, y que convocó a distintos profesionales. 
Así pues, el Higienismo en sus inicios trató de elaborar estadísticas y estudios 
de la situación española, a pesar de la falta de datos iniciales; destacó  la 
importancia de la intervención estatal y la necesidad de reformas legislativas; 
y señaló una serie de déficits que venía presentando la población española, en 
especial, las bolsas de pobreza, sobre los que se había de actuar: la vivienda y 
su salubridad; el sistema de agua potable y adecuado alcantarillado; el hambre 
y la nutrición.9 10 11 
 
1.5. Natalidad y mortalidad españolas  (1900-1950) 
Para entender el peso de estas patologías conviene dar unas pinceladas, 
cuando menos básicas, sobre la natalidad y mortalidad demográficas 
españolas en ese intervalo de tiempo. 12 
Durante el siglo XX el crecimiento de la población española ha sido positivo, 
con cifras de 18,6 millones censados en 1900 a los 40,5 millones presentados 
como cifra oficial de población por el Instituto Nacional de Estadística para el 
1 de enero de 2000. Esta duplicación del número de habitantes se ha debido al 
crecimiento natural de la población, observándose las máximas tasas de 
crecimiento de la población coincidiendo con los períodos de máximo 
crecimiento natural en los años veinte, debido sobre todo en esta década a un 
                                                 
9  BERNABEU-MESTRE, J.; GALIANA SÁNCHEZ, MªE. (2011). 
10 RODRIGUEZ OCAÑA, E.; MARTINEZ NAVARRO, F. (2008) 
11  BARONA, C. (2006); BARONA VILAR, J.L.; BERNABEU MESTRE, J. (2008). 




descenso de las defunciones; y en los años sesenta y setenta, aunque no se 
inscriba en el período estudiado en este trabajo, debido a un aumento 
destacado de los nacimientos.  
Así, si en el año 1900 la mortalidad española reducía la esperanza de vida al 
nacer a unos 33,8 años para los hombres y 35,1 para las mujeres, con niveles 
para ambos sexos inferiores en 15 años a la media de los países de Europa 
Occidental, de forma progresiva durante la primera mitad del siglo XX  se 
redujo a la mitad el número de defunciones, mediante las mejoras en la lucha 
contra la mortalidad (avances médicos y medidas sanitarias, mejora de 
recursos socioeconómicos sobre todo de la alimentación, y la combinación de 
una serie de  factores de tipo social, demográfico, económico y cultural que 
ha repercutido en una mejora de la salud de la población) con un aumento en 
la esperanza de vida. Esta progresión estuvo marcada por una destacada 
mejora en los niveles de la mortalidad infantil, con cifras a comienzos de 
siglo en torno a 157,8 por mil nacidos vivos, pasando a principios de los años 
50 a cifras por debajo del 10 por mil, comparables con las del resto de 
Europa. Con este cambio se eliminó el perfil de mortalidad típicamente 
mediterráneo influido por la estacionalidad climática y la incidencia asociada 
de las patologías gastrointestinales que caracterizaba la mortalidad infantil en 
España anterior a la segunda mitad del siglo XX.  
Como se ha dicho los factores de tipo sociocultural influyeron en este 
descenso de la mortalidad infantil. Con los datos de la época se observa cómo 
las provincias que experimentaron un descenso mayor del analfabetismo, 
también contaron con una menor mortalidad de menores de un año. Así, 
mientras durante el decenio 1910-1920 las cifras de analfabetismo 
disminuyeron de forma considerable en Cataluña y Baleares, las arrojadas por 
Andalucía y Extremadura continuaron siendo bastante altas.  13 
                                                 
13  BARÓN FERNÁNDEZ, (1933), p.16. 
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Un hecho a destacar son las cifras negativas registradas en el crecimiento 
natural en 1918, motivado por la pandemia de gripe que afectó a territorio 
español, y en 1939 debido a la guerra civil, con pérdidas aproximadas de 
71.000 y 48.000 personas respectivamente. 
La siguiente tabla muestra la natalidad y mortalidad en España en el segundo 
decenio del siglo XX 14. (Tabla 1) 
















Tabla 1. Natalidad y mortalidad en España (1921-1930). Elaborado por el Departamento 
de Estadísticas Sanitarias de la Dirección General de Sanidad (1935). 
 
                                                 
14  DEPARTAMENTO DE ESTADÍSTICAS SANITARIAS DE LA DIRECCIÓN 










A modo ilustrativo esta tabla muestra los fallecimientos en España en 1930  







Tabla 2. Defunciones en España por cada 100.000 habitantes (1930). Elaborado por el 
Departamento de Estadísticas Sanitarias de la Dirección General de Sanidad (1931). 
A continuación se indican las tasas de mortalidad por 100.000 habitantes para 










Tabla 3. Tasas de mortalidad por cada 100.000 habitantes en España (1929-1930). 
Elaborado por el Departamento de Estadísticas Sanitarias de la Dirección General de 
Sanidad (1931). 
 
                                                 
15 DEPARTAMENTO DE ESTADÍSTICAS SANITARIAS DE LA DIRECCIÓN 
    GENERAL DE SANIDAD  (1931), p.178. 
16 DEPARTAMENTO DE ESTADÍSTICAS SANITARIAS DE LA DIRECCIÓN 
    GENERAL DE SANIDAD  (1931), p.179. 
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En cuanto a los nacimientos, España siempre fue un país con alta natalidad en 
el contexto de los países europeos, llamando la atención de forma general su 
marcado y drástico descenso a partir de la década de los 90. Así, a principios 
del siglo XX la natalidad era alta (33,9 por mil) con una cifra de 699.396 
nacimientos en 1903, superando en 1.699 efectivos a las cifras del baby boom 
español de 1964 aunque con un crecimiento natural inferior a consecuencia 
del mayor número de defunciones que se producían a comienzos del siglo 
XX. Estos valores se mantuvieron durante la primera mitad del siglo, 
objetivándose un descenso importante a causa de la Guerra Civil (16,6 por 
mil en 1939, es decir, 422.345 nacimientos) con un repunte en 1940 que 
alcanzó los 631.285 nacimientos debido a los reencuentros  entre parejas 




Tabla 4. Evolución de nacimientos, defunciones y crecimiento natural en España durante 
el siglo XX. Elaborado por Cabré, A.; Gil, F. (1997), y extraído de Cabré, A., Domingo, 








Gráfica 1. Evolución de nacimientos, defunciones y crecimiento natural en el siglo XX. 
España.Extraído de la Tabla 4. Fuente: Datos por Generación y datos de momento entre 
1860 y 1980 en Cabré, A. (1999); datos de momento entre 1895 y 1995 en INE. Extraído 
de Cabré, A., Domingo, A.; Menacho, T. (2001). 
 
 
Otro fenómeno demográfico a tener en cuenta ha sido la progresión de la 
fecundidad. Si en 1900 se registraba 640.000 nacimientos con un promedio de 
4,7 hijos por mujer; de 1900 a 1905 se encontraba en los 3,25 hijos por mujer, 
con un descenso a 2,48 para las mujeres nacidas entre 1921 y 1925 con una 
edad media a la maternidad en torno a los 30,4 años. Entre las siguientes 
generaciones se evidencia una inflexión de la tendencia, con una media de 
2,71 para las mujeres nacidas entre 1931 y 1935 (con un pico en 1965 de 2,9 
hijos por mujer).  
En la evolución de este crecimiento natural hay que considerar también el 
efecto de la emigración e inmigración en este período estudiado, ya que se 
produjo un saldo migratorio negativo desde principios de siglo hasta la 
primera mitad de la década de los setenta, con un déficit en torno a los 
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500.000 personas en la primera década del siglo, y un máximo de saldo 
negativo de 882.622 en los años 50.  
Si la emigración al norte de África fue importante durante el siglo XIX, con 
Argelia como principal país destinatario, y Alicante, Murcia y Almería como 
las regiones de origen de los emigrantes; siendo en su mayoría agricultores y 
mineros, empleados en Argelia en las obras públicas y en la agricultura. En la 
primera mitad del siglo XX la emigración se desvió a Ultramar. En estos años 
los países de destino fueron Argentina, Cuba, Brasil, México y Uruguay, y 
más tarde Estados Unidos y Canadá; siendo protagonizada por campesinos 
gallegos, asturianos y canarios de escasos recursos. La emigración a 
Latinoamérica se prolongó aproximadamente hasta  1939, fecha en la que la 
crisis económica obligó a esos países a poner restricciones a la entrada de 
extranjeros.  
El único país europeo donde la emigración española se centró en la primera 
mitad del siglo XX fue Francia, se trató de una corriente de agricultores 
levantinos que acudieron para satisfacer las necesidades de mano de obra del 
campo francés y que se incrementó con los españoles obligados a emigrar por 
la Guerra Civil; se estima que el número de españoles en Francia a comienzos 
de la Segunda Guerra Mundial era de 800.000 personas.  
El fin de la Segunda Guerra Mundial con el consecuente período de 
reconstrucción que se inició en los países contendientes marcó una fase en la 
emigración de los españoles a Europa (Francia, Alemania, Suiza) en la que 
influyó la necesidad de mano de obra en estos países, el excedente 
demográfico español junto con las deficientes condiciones económicas y 
sociales reinantes en España. 
Es a partir de la década de los ochenta cuando la inmigración debida al 
retorno, y poco a poco la motivada por la búsqueda de trabajo y condiciones 
de vida superiores a las de su país de origen provenientes en su mayor parte 
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del norte de África, Latinoamérica, Asia y Europa del este, cuando se ha 
transformado en positivo el signo del saldo migratorio. (Tabla 5) 
 
Tabla 5. Evolución de los nacimientos, las defunciones y el saldo migratorio en períodos 
decenales del siglo XX en España. Elaborado por Cabré, A.; Domingo, A.; Menacho, T. 
(2001). 
 
No se puede olvidar el peso de las migraciones interiores, si bien desde el 
siglo XIX hasta la primera mitad del siglo XX la cuantía de este 
desplazamiento no fue grande, es destacable la industrialización de Barcelona 
y el País Vasco, junto con las obras públicas iniciadas en otras grandes 
ciudades durante la dictadura de Primo de Rivera, lo que motivó estas 
migraciones; pero, la Guerra Civil y los años de posguerra siguientes 
disminuyeron estos desplazamientos. Las zonas migratorias eran Galicia, las 
dos Castillas, Aragón y Andalucía oriental; y las receptoras Cataluña, 
Levante, el País Vasco, Madrid y Sevilla. 17 
                                                 
17  ARROYO PÉREZ, A. (2003). 
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Todos los datos anteriormente expuestos llevan a entender la pirámide de 
edades: la de 1900 traducía el comportamiento de la población con altas tasas 
de natalidad y baja esperanza de vida como consecuencia de las altas tasas de 
mortalidad; mientras que la de 1950 contaba con una base más reducida al 
descender el número de nacimientos durante la Guerra Civil. Entre los años 
25 y 39 se refleja la sobremortalidad producida por la guerra.  
Además, en líneas generales se observa una particularidad en la transición 
demográfica española con respecto al resto de países europeos, concretada en 
la reducción de las tasas de mortalidad y natalidad de forma más tardía; 
alcanzándose la etapa de máximo crecimiento de la población española casi 
un siglo después que en otros países europeos. 
Un apartado específico se merece la mortalidad infantil. Como en el resto de 
países desarrollados, la mortalidad infantil no ha cesado de disminuir (desde 
tasas cercanas a 200 por 1.000 nacidos en la década de los años 1860). La 
primera década del siglo XX conoció un fuerte retroceso de esta mortalidad, 
tanto estatal como regional, de casi 50 puntos (en 1910 era de 140 en 
España), pero los problemas en los años 1920 supusieron tanto detener este 
descenso como aumentar la mortalidad infantil a finales de la segunda 
década, con cifras entre 155‰  y 183‰  de 1917-1920 para la totalidad de 
España. A principios de los años 30 y hasta 1936 continuó el descenso regular 
y paralelo de la mortalidad infantil, situándose la tasa del último año indicado 
en 109 para España. Entre 1937 y 1941, las dificultades sanitarias y 
alimenticias propias de la guerra y posguerra aumentaron la mortalidad 
infantil, que alcanzó en el último año a 143  niños de cada 1.000 nacidos en el 
conjunto de España. 
                                                                                                                                                   
 
 29 
Si se vuelve al tema central de este trabajo, todos estos apuntes ayudan a 
entender la realidad que vivía España durante esos años respecto a la morbi-
mortalidad por sarampión y escarlatina. 18 19 
Los datos muestran cómo las cifras de mortalidad españolas eran muy 
elevadas hasta los años 20 en el caso de la escarlatina, registrándose entre 
1.000 y 2.000 fallecimientos a principios del siglo XX, para descender de  
500 en los años 20. Por su parte, el sarampión, aunque inicialmente se 
consideró una enfermedad benigna, ocasionó a principios del siglo XX más 
de 10.000 defunciones al año en España; rondando las 2.000 en los años 30, y 
bajando de 1.000 a partir de 1944. Así, de 1931-1932 la mortalidad global por 
enfermedades infecciosas en España, por 100.000 habitantes, fue de 16,67, y 
de 16,63 para el sarampión, siguiendo en orden la fiebre tifoidea con 15,57 y 
13,10,  la difteria con 5,26 y 4,70,  la tos ferina con 4,58 y 6,72 y la 
escarlatina con 1,2 y 0,8. Es decir, en España la mortalidad por sarampión en 
1932-1933, fue quince veces mayor que por escarlatina y tres veces mayor 
que la de la difteria y la tos ferina.  
 
1.6. Antecedentes históricos de la escarlatina 
Antes de ahondar en las observaciones del estudio, resulta necesario 
contextualizar la escarlatina como patología, repasando su historia desde sus 
inicios hasta ser considerada entidad patológica independiente, señalando 
directamente a su etiología 20. Tras completar este trabajo, se ha observado 
que el camino realizado en este sentido en la primera mitad del siglo XX, fue 
recogido ampliamente por los artículos publicados en la literatura pediátrica 
española, siendo un compendio vivo y dinámico de conocimientos fijos ya 
                                                 
18 NAVARRO GARCÍA, R. et al.,  p. 184-187; 9-10; 67-80 
19 ROBLES GONZÁLEZ, E., GARCÍA BENAVIDES, F.; BERNABEU MESTRE, J.  
    (1996), p. 70, 221-23. 
20 KIPLE, K.F. (1994), p.990-2. 
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establecidos sobre esta patología, y de otros que a la luz de la revolución 
microbiológica y bacteriológica iban aflorando y rectificándose 
progresivamente desde la experimentación. 
La historia más remota de la escarlatina permanece sin conocerse. Puede que 
los profesionales del Próximo Oriente observasen brotes; pero se debe a 
Giovanni Filippo Ingrassia de Palermo en 1553 la primera descripción de un 
rash importante como característica de esta patología. Se cree que la 
enfermedad apareció en Alemania e Italia a comienzos del siglo XVII, y se 
tiene datos de un gran brote ocurrido en Polonia en 1625. En esa época la 
enfermedad era conocida bajo distintos nombres como rossalía, purpurea 
epidemica maligna y febril miliaria rubra. Gracias a las observaciones de 
Daniel Sennert (1619), Michael Düring (1625) y Johann Schultes (1665) se 
sabe que las manifestaciones de la escarlatina como fiebre, nefritis e 
hidropesía son anteriores a la actual denominación de esta enfermedad. 
En 1683 Sydenham describió la escarlatina como una enfermedad de 
comportamiento leve, estableciendo su independencia de otras entidades 
nosológicas, diferenciándola de distintas enfermedades exantemáticas, en 
concreto del sarampión. 
 
Así, a finales del siglo XVII la entidad de la escarlatina era reconocida, si 
bien permaneció la confusión epidemiológica sobre el agente etiológico de la 
misma, la especificidad de las lesiones observadas en la garganta y sobre la 
relación causal o predisposición existentes entre la escarlatina y la difteria 
(cynanche maligna) durante las epidemias de los siglos XVII y XVIII.  
La escarlatina de forma epidémica afectó a Europa y los Estados Unidos 
durante los siglos XVII y XVIII. Apareció en Copenhagen en 1677, en 
Escocia en 1684, en los Estados Unidos en 1735 y en Suecia en 1744. Sin 
embargo cursó de forma irregular con una mortalidad muy variable. A 
comienzos del XVIII se mostró de forma bastante leve, pero en Holanda y 
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Suecia a mediados del mismo siglo se manifestó virulentamente. De esta 
período existen distintos datos, mientras Sydenham señalaba que esta 
enfermedad afectaba a familias enteras, aunque sobre todo a los niños, Nils 
Rósen von Rosensteein describía lesiones orofaríngeas en niños sin vislumbre 
de erupción cutánea, mientras que Maxmilian Stoll (1786) observaba este 
mismo patrón en adultos.  
A finales del XVIII la escarlatina causó brotes extensos y virulentos que 
afectaron a Dinamarca y Finlandia en 1776-1778, y Alemania Central en 
1795-1905. Hacia 1814 cursó de nuevo de forma más atenuada, pero continuó 
su extensión mundial, apareciendo en Sudamérica (1892), en Groenlandia 
(1847), Australia y Nueva Zelanda (1848). 
Durante la segunda y tercera décadas del siglo XIX reapareció con una forma 
más agresiva, provocando un  importante número de muertes entre la 
población infantil hasta 1875, prueba de ello son las epidemias frecuentes y 
graves que sufrían Inglaterra y Australia. A partir de 1880 descendió como 
causa de muerte dentro de las enfermedades infecciosas, aunque no de la 
manera actual. Este progreso se observó primero en Reino Unido y Europa 
Occidental, siendo recogido por Edgard Wilberforce Goodall en Londres, si 
bien persistió bajo una forma virulenta en Polonia, Rumanía y Rusia durante 
la  década de los treinta del siglo XX.  
 
1.7. Antecedentes históricos del sarampión 
Antes de sintetizar los conocimientos adquiridos sobre el sarampión en la 
primera mitad del siglo XX, se hace necesario recurrir a su historia para 




                                                 
21 KIPLE, K.F. (1994), p.871-5. 
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Desde la Antigüedad al siglo XVIII 
El origen del sarampión no es conocido. Francis Black (1976) apuntó a que 
las poblaciones con un tamaño suficiente para  permitir los continuos cambios 
que requiere el sustrato de esta enfermedad para transmitirse, no debieron de 
aparecer hasta el 2500 a.C., y sugirió que podía deberse a una adaptación de 
otro virus del mismo género (incluyendo la peste bovina y el moquillo 
canino). En este punto es importante señalar que Hipócrates, en el siglo IV 
a.C., no describió ninguna enfermedad con rash compatible con el sarampión, 
aunque se recoge la existencia de muchas otras enfermedades infecciosas en 
la antigua Grecia. 
La historia del sarampión se confunde con la de la viruela en los primeros 
testimonios escritos. A pesar de la escasez de registros, se sabe que el Imperio 
Romano sufrió grandes epidemias sin identificar con altas tasas de mortalidad 
entre 165-180 d.C. y 251-266 d.C. William McNeill (1976) señaló dos 
desastres demográficos como la llegada del sarampión y la viruela. Éstos 
fueron las dos epidemias de 161-162 d.C. y de 310-312 d.C. que sufrió China, 
aunque dada la fragmentación de la información, concluyó que enfermedades 
como la viruela y el sarampión llegaron a China entre el 37 d.C. y el 653 d.C. 
Rhazes, exponente de la medicina persa, es quien recogió en un escrito las 
diferencias entre estas dos patologías aproximadamente en el 910 d.C. en el 
Tratado del Sarampión y la Viruela. Si bien  Rhazes citó escritos previos, 
incluyendo el del conocido médico hebreo El Yahudi, que vivió 300 años 
antes. Rhazes, que denominó al sarampión como hasbah, consideró que 
surgía de la sangre enferma, es decir, de la putrefacción y fermentación de la 
sangre; de forma que el sufrir sarampión o viruela dependía de la 
composición humoral de cada individuo, pudiendo llegar a resultar la primera 
más temible que la viruela. Alrededor del año 1000, Avicena también escribió 
sobre el sarampión, y se dice que fueron los traductores de sus escritos 
quienes introdujeron el término de rubéola para esta enfermedad. 
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Durante el medievo se refirieron al sarampión como morbilli, diminutivo de 
morbus, que significa “enfermedad menor”. August Hirsch (1883-1886) 
recoge que esta enfermedad también era llamada rubeola, rosslia, rosagia, así 
como, coloquialmente, fersa o sofersa (milanés), mezales (inglés) y masura 
(sánscrito). El desarrollo del término inglés no es del todo conocido; algunos 
apuntan que puede proceder del término latino miscellus o misilla, un 
diminutivo del término latín miser (miserable), pues las llagas de las 
extremidades inferiores de los afectos de lepra eran conocidas como mézales, 
y John of Gaddesden a principios del siglo IV asoció este término measles, 
con la enfermedad morbilli de otros autores médicos. Finalmente se perdió la 
conexión de esta voz con la lepra. 
No obstante la viruela, el sarampión y otras enfermedades con rash 
continuaron confundiéndose durante la Edad Media. El médico y 
epidemiólogo Thomas Sydenham estudió las epidemias de sarampión de 1670 
y 1674, realizando observaciones sobre datos clínicos y complicaciones de 
esta enfermedad. A él se debe las famosas descripciones en “Of measles in 
the Year 1670” y “On the Measles” publicadas en Process Integri en 1692. 
La primera demostración clara de que esta enfermedad era infecciosa se 
atribuye a Francis Home quien, en 1758, intentó prevenir la enfermedad y 
proporcionar inmunidad inyectando sangre de pacientes con sarampión bajo 
la piel o a través de la nariz de personas susceptibles. La literatura médica 
inglesa recoge numerosas epidemias de sarampión. 
 
Siglo XIX 
A Peter Panum se debe el estudio más conocido sobre sarampión, recogido en 
Observations Made During the Epidemia of measles on the Faroe Islands in 
the Year 1846 (1940). El brote de sarampión afectó a 6.100 habitantes de las 
Islas Faroe en 1846 y se asoció con la muerte de 102 de los 7.864 habitantes, 
que habían permanecido libres de la enfermedad durante 65 años. August 
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Hirsch hizo hincapié en la distribución universal del sarampión, notificando 
brotes epidémicos ocurridos en otras partes del mundo. Así el sarampión 
alcanzó el hemisferio occidental justo después de  la llegada de las primeras 
colonias europeas y permitió la emigración hacia el oeste de estos colonos. 
Sugirió también que la introducción del sarampión en Australia ocurrió en 
1848, después de haber aparecido en las Islas Hawai en 1848 donde se cobró 
40.000 vidas de los 150.000 habitantes con que contaba. Fue especialmente 
dramática la irrupción del sarampión en estas tierras del Océano Pacífico, que 
no contaban con contacto previo con esta enfermedad o  con su vacuna.   
Las causas de esta alta mortalidad son las mismas que aparecen actualmente 
en los países en vías de desarrollo sin adecuada cobertura vacunacional. Éstas 
son la falta de cuidados y de tratamiento de las complicaciones, sin olvidar la 
malnutrición. Esto se ilustra con el caso de Groenlandia, donde de 4.400 
habitantes de uno de sus distritos, 4.257 fueron afectados, pero sólo 
perecieron 77 ya que contaban con  buenos recursos. 
En cuanto a la introducción por parte de los españoles de esta enfermedad en 
el Nuevo Mundo, William McNeill (1976) apuntó que ésta siguió a la viruela 
alcanzando México y Perú en 1530-1531, provocando unas altas tasas de 
mortalidad al ser una tierra virgen.  
Fue en 1896 cuando Weissbecker empleó por vez primera a título curativo el 
suero de convaleciente de sarampión.  
 
SIGLO XX 
Durante la Primera Guerra Mundial hubo, en muchas partes del mundo, una 
mortalidad significativa producida por el sarampión, además de una infección 
bacteriana secundaria entre los soldados. 
En Europa en concreto durante los diez primeros años del siglo XX el 
sarampión produjo una mortalidad global de 1.000.000 de víctimas, siendo en 
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Francia de 1908 a 1913 responsable de 31.000 muertes, mientras que la 
difteria ocasionó 25.000 y la escarlatina aproximadamente 9.864 muertes. 
En los Estados Unidos para un período de 1901 a 1920 las cifras de 
mortalidad fueron para la difteria, 217.747 muertes; sarampión, 105.115 
muertes y escarlatina, 79.097 muertes.  
Lo más destacado de este estudio demográfico es que el mayor peso de 
mortalidad por sarampión correspondía a los niños de edad inferior a los dos 
años de edad.  
Actualmente la  vacuna del sarampión ha sido introducida en los programas 
nacionales de vacunación de la mayoría de países. Así, a excepción de 
poblaciones aisladas remotas, la incidencia actual de sarampión  está en 
relación con la cobertura de la vacuna, de modo que ya se ha documentado  el 
descenso de casos en países con un sistema de vacunación y vigilancia bien 
asentado. 
 
1.8. Objetivos de la investigación 
En el presente trabajo se pretende dar respuesta a varias cuestiones:  
-¿Cuáles fueron los trabajos publicados en las revistas pediátricas españolas 
del período estudiado (1900-1950) acerca del sarampión y la escarlatina? 
-¿Cuáles fueron las revistas médicas, nacionales o extranjeras, utilizadas en 
las revistas pediátricas españolas del período estudiado para recoger 
información acerca del sarampión y la escarlatina, y posteriormente 
publicarla en forma de artículo traducido, noticia o reseña? 
-¿Cuáles fueron las revistas pediátricas publicadas en España en el período 
estudiado en las que los médicos españoles publicaron y, a su vez, se 
mantuvieron informados sobre la escarlatina y el sarampión? 
-¿Qué grado de producción original  correspondía a la prensa nacional, frente 
a la extranjera? 
-¿Qué áreas temáticas eran las más tratadas o demandadas? 
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-¿Cuáles fueron los años de máxima producción? 
-¿Qué autores fueron los responsables del mayor número de trabajos? 
Además todo ello servirá para: 
-Conocer las principales enfermedades que asolaban a la población española 
y/o mundial, a través de epidemias que afectaban especialmente a la 
población infantil. 
-Mostrar los avances en microbiología, con el establecimiento de la era de 
laboratorio, incluido el desarrollo de las primeras vacunas. 
-Conocer las medidas tomadas con el apoyo de las autoridades estatales, y 
puestas en marcha gracias al esfuerzo y trabajo de multitud de profesionales, 
especialmente sanitarios, y en este grupo, de forma destacada los médicos, 
pediatras, puericultores e higienistas. 
-Mostrar la proliferación de literatura científica en la primera mitad del siglo 
XX. 

































2. Material y métodos 
Se trata de un estudio descriptivo, observacional y retrospectivo de todas las 
publicaciones sobre el sarampión y la escarlatina hechas en revistas 
pediátricas españolas publicadas entre 1900 y 1950, cuya finalidad era dar a 
conocer las innovaciones científicas extranjeras y los conocimientos médicos 
españoles de la época.  
Con esta finalidad se ha analizado el volumen, crecimiento y distribución 
bibliográfica científica de estas dos patologías exantemáticas, en pleno 
apogeo de la revolución microbiológica e investigación de laboratorio y de la 
nueva era de la medicina que tuvo lugar en la primera mitad del siglo XX. Se 
ha llevado a cabo mediante la realización de un inventario y un estudio 
descriptivo retrospectivo de los artículos originales, traducidos o resumidos, 
críticas de libros y noticias. Se ha incidido en la distribución de los artículos 
por años, los máximos productores y los temas tratados; así como los autores 
de los trabajos originales comentados, su idioma y país de procedencia, sin 
olvidar los autores de las críticas de los libros que se reseñan. De la misma 
forma se ha actuado con los artículos reseñados y las noticias referentes a 
instituciones, congresos y reuniones científicas, u otras noticias breves. 
Se trata de un trabajo de enfoque bibliométrico, en el que también se ha 
recurrido al análisis de texto, y que ha tratado de reflejar el contexto 
histórico-cultural y social del período estudiado, con sus repercusiones.  
A continuación se muestra cuáles han sido las revistas estudiadas; junto con 
una relación de los redactores y colaboradores habituales y más importantes 
de estas publicaciones, siendo la mayoría de ellos pediatras o facultativos 
médicos que se decantaron por temas de Puericultura, Higiene o Sanidad 
Infantil; puede verse que estas revistas contaban con médicos de prestigio 
tanto españoles como extranjeros. 
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-Acta Pediátrica Española: Revista mensual de Maternología, Puericultura, 
Medicina, Cirugía e Higiene Infantil bautizada inicialmente como Acta 
Pediátrica. Fue fundada en 1943 en Madrid por Santiago Cavengt junto con 
Carlos Sáinz de los Terreros, Juan Bosch Marín y Luis Navas Migueloa. 
Posteriormente esta revista  pasó a denominarse Acta Pediátrica Española, 
bajo cuyo nombre aún se sigue editando en la actualidad.22 
Juan Bosch Marín nació en Carlet (Valencia) en 1902. Se doctoró en 
Medicina con Premio Extraordinario (1926), se especializó en Pediatría e 
ingresó en el Cuerpo de Puericultores del Estado (1927). Ejerció como 
médico de Número de la Beneficencia Municipal de Valencia (1934) y como 
profesor de la Escuela de Puericultura de Valencia (1933). Fue director de 
"La Gota de Leche" y del Hospital Infantil "San Rafael", subdirector General 
de Sanidad, Jefe de los Servicios de Higiene Infantil de la Dirección General 
de Sanidad (1940), además de Consejero y Jefe de la Obra Maternal e Infantil 
del Instituto Nacional de Previsión. Fue nombrado Presidente de Honor de la 
Asociación de Pediatras Españoles, Vicepresidente del Consejo Superior de 
Protección de Menores, y Miembro Honorario de numerosas Sociedades de 
Puericultura, nacionales y extranjeras. Presidente y Delegado de España en 
Reuniones y Congresos. Finalmente fue director UNICEF en España desde 
donde coordinó durante años programas de Ayuda Mundial a la Infancia. 
Recibió distintas condecoraciones: la Orden Civil de Sanidad, la Real Orden 
de Isabel la Católica, la Orden de de Cisneros, la Gran Cruz de Alfonso X el 
Sabio, la Medalla de Plata del Instituto Pasteur de París, la Medalla de Oro de 
la Academia de Medicina de Francia y también fue miembro de la Real 
Academia de Doctores (1952). Entre sus obras destacan  Profilaxis de las 
enfermedades infecciosas propias de la infancia (1931), Catecismo de 
                                                 
22 GARCÍA NIETO, V.M. (2010). 
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puericultura (1933), Tratado de Puericultura (dos tomos, 1933), Derecho 
infantil y familiar español (1944), Terapéutica clínica infantil (1946), y 
Puericultura Social (1954). Ocupó el Sillón número 11 de la Real Academia 
Nacional de Medicina. 23 
Las aportaciones de los otros tres fundadores se comentan más adelante. 
En el Consejo de Redacción de Acta Pediátrica figuraron: Aldecoa Juaristi, 
Bilbao; Almeida Garret, Oporto; Alonso Muñoyerro, Madrid; G. Arce, 
Santander; A. Azarola, Madrid; Baeza Goñi, Santiago de Chile; J. Cárdenas, 
Madrid; J. Comín, Valencia; A. Galdó, Granada; Jiménez Guinea, Madrid; 
Avelino González Gijón; González Alvarez, Madrid; González Meneses, 
Sevilla; C. Irizar, Pamplona; Jaso Roldán, Madrid; C. Laguna, Madrid; 
Lorente Sanz, Zaragoza; Lozano Contra, Valladolid; Marina Bocanegra, 
Málaga; Martínez Vargas, Barcelona; Morales González, Sevilla; A. Noailles, 
Zaragoza; D. Rodrigo, Valencia; Roig Raventós, Barcelona; Sala Sánchez, 
Cádiz; E. Salazar, Valladolid; Scroggie, Santiago de Chile; Torres Marty, 
Barcelona; Vidal Jordana, Barcelona y E.Yturriaga, Madrid. Sin olvidar 
diversos colaboradores como: A. Arbelo, M. Blanco Otero, Cristóbal Olías, 
M. Montero, F. Rodrigo Palomares, Sainz de los Terreros Amézaga; J. 
Sánchez López, Segovia Villarreal y J. Villota.  
- Anales de Pediatría. Archivo de la Cátedra de Pediatría de la Facultad de 
Medicina de Barcelona,  a cuyo frente estuvo Gregorio Vidal Jordana. Este 
pediatra natural de Zaragoza (1896), se licenció en Medicina en esa ciudad, 
fue catedrático de Pediatría en Valladolid (1926) y posteriormente en 
Barcelona (1933). Ejerció como director del Hospital Clínico de Barcelona 
durante la Guerra Civil, siendo destituido de sus cargos al final de la misma. 
                                                 
23 VV.AA. (2005).  
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Destaca entre sus trabajos Nefropatías en la infancia, escrito en 1945. La 
revista se fundó en 1934 y apenas se publicó durante un año 24. 
En el Consejo de Redacción de Anales de Pediatría, presidido por Vidal 
Jordana y con la secretaría de Alberola Restoll, destacaron: Arias Manén, 
Bassas, Blasi, Buxó, Esteban, Gavin, Martínez Fraile, Sala Ginebreda, 
Teixidó Fino y Torres Marty.  
Y entre sus colaboradores, importantes figuras nacionales e internacionales: 
Comby, París; Alberca, médico de la Inclusa de Bilbao; G. Arce, director del 
Jardín de Infancia y médico del departamento de Puericultura de la Casa de 
Salud de Valdecilla; Alonso Muñoyerro, médico director de la Institución 
Provincial de Puericultura de Madrid; Bosch Marín, profesor de Pediatría en 
Valencia; Comín Vilar, jefe del Departamento de Pediatría del Hospital 
Provincial de Valencia; Duarte Salcedo, catedrático de Pediatría en Granada; 
González Meneses, catedrático de Pediatría de Sevilla; González Aguilar, 
médico jefe del servicio de Cirugía Ortopédica de la Casa de Salud 
Valdecilla; Infante, médico director de la Inclusa en Pamplona; Laguna 
Azorín, jefe del Departamento de Medicina Infantil del Hospital Civil de 
Bilbao; Lorente Sanz, profesor de Pediatría en Zaragoza; Muñoz Seca, 
profesor de la Escuela Nacional de Puericultura en Madrid; Rodrigo Pérez, 
catedrático de Pediatría de Valencia; Suñer Ordóñez,  catedrático de Pediatría 
de Madrid, y Zamarriego, puericultor del Estado en Madrid.  
- Archivos Españoles de Pediatría: Revista mensual publicada en Madrid de 
1917 a 1936, y dirigida por Carlos Sáinz de los Terreros. Éste fue  fundador 
de la Sociedad de Pediatría de Madrid, y organizador de la Puericultura en 
España. 
                                                 
24 GARCÍA NIETO, V.M.; MÁLAGA, S. (1998) 
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Como fundadores de esta revista figuraban: A. Romeo Lozano, J. García del 
Diestro  y  C. Sáinz de los Terreros, Madrid. 
En el Consejo de Redacción se podía encontrar a: R. Gómez Ferrer, Valencia; 
A. Martínez Vargas, Barcelona; P. Borobio, Zaragoza; E. Nogueras, 
Valladolid; A. López Durán, Madrid; E. Suñer, Madrid; J. González; J. 
Meneses, Sevilla; L. Morquio, Montevideo; J. Bravo Frías, Madrid y J. Carlos 
Navarro, Buenos Aires.  
-La Medicina de los Niños: Revista publicada en Barcelona de 1900 a 1936. 
Su fundación y dirección estuvo a cargo de Andrés Martínez Vargas, al que 
también se debe la primera presidencia de la Sociedad Española de Pediatría 
en 1912.  
-La Pediatría Española: Revista publicada en Madrid de 1912 a 1936, 
dirigida inicialmente por Jesús Sarabia y Pardo, decano-director del Hospital 
del Niño Jesús. En 1923 se añadió el subtítulo de Revista mensual de Higiene, 
Medicina y Cirugía Infantil. 
En el Consejo de Redacción de La Pediatría Española figuraron: Santiago 
Cavengt, jefe de Medicina; Martín González-Alvarez, jefe de Medicina; 
Enrique Mateo Milano, jefe de Cirugía; Garrido-Lestache Díaz, médico 
auxiliar de Cirugía; Juan Grinda Saavedra, jefe de Laboratorio y José Velasco 
Pajares, jefe de Dermatología. Entre sus colaboradores: Andrés Martínez 
Vargas, Luis Morquio, Tuya y Rubiera, Vázquez Rodríguez, Velasco Pajares, 
Soto Eciolaza, Arce, Hinojar y  Pérez de Diego. 
Numerosos médicos del Hospital del Niño Jesús colaboraron en diferentes 
revistas de la época; así La Pediatría Española era una revista mensual del 
Hospital que informaba de las últimas innovaciones, descubrimientos y 
análisis médicos tratándose de una institución con una gran aportación al 
campo clínico y científico de la Pediatría. De ahí la importancia de esta 
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institución dentro del campo de la Pediatría en nuestro país, y la necesidad de 
recoger en este trabajo brevemente su historia.  25 
Este Hospital se fundó en  1877 por María Hernández y Espinosa de los 
Monteros, Duquesa de Santoña, en una casa de la calle Laurel. Se trataba de 
una zona precaria madrileña a finales del siglo XIX, con un índice de 
mortalidad del 34% en el distrito, de ahí que su situación como hospital para 
niños pobres tuviese sentido.  
La Duquesa se inspiró para su puesta en marcha en ejemplos europeos que 
desde hacía tiempo funcionaban, como Roma o París. Estas iniciativas se 
basaban en que dado los elevados índices de mortalidad, era necesario ubicar 
a  los niños enfermos en  centro específicos sin enfermos adultos,  de forma 
que se les pudiera tratar de forma especial.  
El Hospital dispuso de la infraestructura y el equipo humano necesarios para 
el cuidado infantil gracias al apoyo económico y social de su fundadora, 
contando al inicio con setenta camas. Pronto quedó pequeño, y hubo de 
recurrirse a otro edificio. La construcción del actual Hospital Infantil 
Universitario Niño Jesús, ubicado en la calle Menéndez Pelayo de Madrid  se 
inició en 1879, siendo inaugurado en 1881.  
La Duquesa de Santoña contó desde el principio con facultativos brillantes 
con especial interés por la medicina infantil, si bien en el momento de su 
fundación, la Pediatría no existía como especialidad.  En su equipo figuraban: 
Manuel Arnús Fortuny, Antonio Espina y Capo, Genaro Yagüe de Benito,  
José Ribera y Sans, Cipriano González Pérez, Baldomero González-Álvarez, 
Antonio López Pumares, Pérez de Diego, Juan Garrido-Lestache Díaz, Sixto 
Hontán, Aurelio Martín Arquellada, Martín González Alvarez, Santiago 
                                                 
25 JIMÉNEZ SERRANO, C.; OLLERO CAPRANI, J.M. (2002).  
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Cavengt Gutiérrez, Jesús Sarabia y Pardo, Fernando Calatravero, Mateo 
Milano, Manuel Tolosa Latour-conocido por su actividad médica y el logro 
de la promulgación de la Ley de Protección a la Infancia (1904)- y Mariano 
Benavente-conocido como el  “médico de los niños”, considerado padre y 
fundador de la especialidad pediátrica española. 
El elevado impacto de las publicaciones médicas elaboradas por profesionales 
del Hospital, se remonta a sus inicios. Así, importantes publicaciones fueron 
promovidas  desde el Hospital, como la Revista de Enfermedades de los 
Niños, fundada por el doctor Benavente; Archivos de Medicina y Cirugía de 
los Niños, por Baldomero González Álvarez; La Pediatría  Española, cuyo 
primer número data de 1912, y La Madre y el Niño. Todas ellas contribuyeron 
a convertir al hospital en centro de referencia en España.   
Figura clave  de este hospital fue Jesús Sarabia y Pardo (1865-1943), quien 
completó su formación en la especialidad de Pediatría en París y fue director 
de esta institución madrileña (1917), además de ejercer como director de La 
Pediatría Española en sus inicios. 26 27  
-Paidoterapia: Fundada en Barcelona en 1914, y activa hasta 1937. Dirigida 
por su fundador Pedro Roca Puig. 
Entre sus colaboradores españoles destacan: Velasco Pajares, del Hospital del 
Niño Jesús de Madrid; Duarte Salcedo, catedrático de Pediatría de Granada; 
Suñer Ordoñez,  catedrático de Pediatría de Madrid; Sánchez Guisande, 
catedrático de la Facultad de Medicina de Sevilla; Alonso Muñoyerro, del 
Instituto Municipal de Puericultura de Madrid; Laguna, jefe de la sección de 
Pediatría del Hospital Civil de Bilbao; Toledano, del Instituto de Puericultura 
de Madrid; Vidal Jordana, catedrático de Pediatría de Valladolid; Rodrigo 
Pérez, catedrático de Enfermedades de  la Infancia de la Universidad de 
                                                 
26 FERNÁNDEZ TEIJEIRO, J.J. (2011).  
27 GARCÍA DEL MORAL, J. (1985).  
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Valencia; Isidoro de la Villa, catedrático de Obstetricia de la Facultad de 
Medicina de Valladolid; Rodríguez  Fornos, catedrático de Patología Médica 
de la Facultad de Medicina de Valencia; M. González Alvarez, del Hospital 
del Niño Jesús de Madrid; Marín Amat, presidente de la Sociedad 
Oftalmológica de Madrid; Vallejo Nágera, segundo jefe de la Clínica Mental 
Militar de Ciempozuelos y González Beltrán, de la cátedra de Enfermedades 
de la Infancia de Valencia. 
Entre sus colaboradores internacionales contó con: E. Baader, del Kaseirin 
Victoria Haus de Berlín; Giemsa, del Instituto de Enfermedades Tropicales de 
Hamburgo; Maurer, de la Clínica Pediátrica de la Universidad de Munich; 
Bissau, jefe de la Clínica Pediátrica de la Universidad de Leipzig; 
Schlossmann, profesor de pediatría de Dusseldorf; S.O. Marcus, de Berlín; 
Kretschmer, de Berlín; Richard Pröbster, del Oscar-Helene-Heim de Berlin-
Dahlem; H.Schlossberger, del Institut für experimentale Therapie de 
Frankfurt; Rohmer, director de la Clinique Infantile de la Facultad de 
Medicina de Strasbourg; Ribadeui-Dumas, del Hospital de la Maternité de 
Paris; Lesne, del Hospital Trousseaus de Paris; Veau, del Hospital des 
Enfants Asistes de Paris; M. Péhu, médico del Hospital Debrouse de Lyon; A. 
Dufourt, profesor de la Facultad de Medicina de Lyon; H. Dausset, del 
Laboratorio del Hǒtel-Dieu de Paris; R. Eiselt, de la Facultad de Medicina de 
Praga; C. Cattaneo, director de la Clínica Pediátrica de la Universidad de 
Milán; G.B. Hallaría, director de la Clínica Pediátrica de la Universidad de 
Torino; R. Jemma,  profesor de Pediatría de la Universidad de Nápoles; R. 
Simonini, director de la Clínica Pediátrica de Módena; Guido Guido, director 
del R. Spedale Degli Innocenti de Florencia; Paolo Porta, del RR. Instituto 
Clínico de Perfeccionamiento de Como (Italia); L.G. Chaicin Itriago, director 
de Sanidad Nacional de Venezuela; Kadri Rachid Pachá, profesor de la 
Facultad de Medicina de Constantinopla; Antonio de Meneses, director del 
Sanatorio Marítimo; José d’Almeida de Carcavelos (Portugal); G. Galli, 
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médico Delegato de Lugano; Taillens, profesor de Pediatría de Laussanne; E. 
Feer, director de la Clínica Pediátrica de la Universidad de Zürich; E. 
Wieland,  profesor de Pediatría de la Facultad de Medicina de Basel; Selma 
Meyer,  de la Clínica Académica Infantil de Dusseldorf; Moro, de la Clínica 
Universitaria Infantil de Heidelberg;  J. Hutinel, de la Facultad de Medicina 
de París; M.R. Debré, profesor agregado a la Facultad de Medicina de París; 
P. Nobécourt, profesor de la Clínica Infantil en la facultad de Medicina de 
París; A.B. Marfan, profesor honorario de la Facultad de Medicina de París; 
Edmund Nobel, de la Clínica Universitaria Infantil de Viena; profesor 
Clemens von Pirquet, director de la Clínica Infantil de la Universidad de 
Viena; Moltschanoff, de la Clínica Pediátrica de la Universidad de Moskau; 
Nic. I. Spyropoulos, profesor de la Facultad de Medicina de Atenas y 
G.Schreiber, de París. 
- Pediatría y Puericultura. Revista mensual publicada en Granada entre de 
1933 y 1936, y dirigida por García Duarte Salcedo, figura clave y padre de la 
escuela pediátrica granadina. 28 
Rafael García Duarte Salcedo (1894-1936), nació en Granada en el seno de 
una familia de tradición médica. Estudió Medicina en los años 1911-1917, 
siendo alumno interno de  Oftalmología. Obtuvo el Grado de Licenciado en 
Medicina y Cirugía en 1918, con la calificación de Sobresaliente; el Grado de 
Doctor, tras la defensa de su Tesis Doctoral sobre "Algunas manifestaciones 
graves oculares en las afecciones digestivas de los niños" (1920) y el Premio 
Extraordinario del Doctorado por oposición. 
Terminada su carrera, se planteó su orientación médica: la Cirugía, rama  a la 
que su abuelo paterno se dedicó; la Oftalmología, especialidad en la que su 
                                                 




padre era un destacado y prestigioso profesional,  y las “Enfermedades de los 
Niños”. 
En sus primeros tiempos de médico se dedicó a la medicina militar, 
realizando oposiciones a Médico Militar de la Armada e interesándose por la 
Cirugía de Guerra, obteniendo  una pensión para ampliar conocimientos en el 
frente francés, durante la primera guerra europea.  
Posteriormente fue becado por el Ministerio de Instrucción Pública, para 
estudiar  Pediatría en Francia en 1920. Allí realizó  un curso de Higiene y 
Clínica de la Primera Infancia con Marfan en el Hôpital d'Enfants Malades; 
un curso de Clínica Médico Infantil con Nobécourt en el Hospital Derek 
Plage; un curso sobre Tuberculosis osteo-articular y Ortopedia práctica con 
Sorel y un curso sobre Difteria en el Hôpital d'Enfants Malades con 
Lereboullet. En 1921 obtuvo  el título de Médico Diplomado en Puericultura 
por la Facultad de Medicina de París, y el Certificado de Suficiencia de la 
Junta de Ampliación de Estudios del Ministerio de Instrucción Pública por los 
estudios de Pediatría en 1922. 
En 1925 ocupó la Cátedra de Enfermedades de la Infancia de Granada hasta 
su muerte en 1936. En 1931 obtuvo con el número 1 la plaza de Puericultor 
del Estado, en las primeras oposiciones a este Cuerpo.  
Previamente había desempeñado distintos puestos relacionados con la 
infancia: Practicante del Instituto Municipal de Vacunación por el 
Ayuntamiento de Granada; Vocal de la Junta de Protección a la infancia; 
Médico de la Gota de Leche, por la Junta Provincial de Protección a la  
Infancia; Médico supernumerario de la Beneficencia Provincial de Granada 
con destino a la Casa-Cuna de Granada; Médico de la Escuela Maternal de 
Granada por el Ministerio de Instrucción Pública; Director del Consultorio de 
la Gota de Leche por la Junta Provincial de Protección a la Infancia, y Médico 
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de la Consulta de Niños de la Policlínica de la Cruz Roja por la Comisión 
Provincial.  
Fue nombrado Miembro de la Sociedad de Pediatría de Madrid y Consejero 
del Consejo de Redacción de varias revistas médicas, teniendo en su 
trayectoria gran cantidad de publicaciones sobre temas pediátricos y de 
puericultura. Animaba a sus alumnos a publicar, encargándoles la redacción  
de un trabajo sobre un determinado tema, muchos de ellos publicados 
posteriormente en  diferentes revistas médicas españolas incluida la que él 
fundara en 1933, Pediatría y Puericultura. 
Duarte con su preparación y publicaciones fue considerado como el médico 
que de una manera exclusiva dedicó su actividad profesional a ser " médico 
de niños ", separando esta asistencia médica de la Medicina General, creando 
poco a poco la imagen del "médico de niños" con base científica y 
dedicación, convirtiéndose en la figura pediátrica de referencia en Granada. 
Con su actividad fundó una Escuela de Pediatría, destacando entre sus 
discípulos: José Vida Lumpié, Antonio Galdó Villegas, Luis García Gómez, 
Manuel Bueno Sánchez, Julio Mowbray Barberán,  Juan López Jiménez, José 
Muñoz Medina, Juan Roldán Yáñez, Elena Spencer, Emilio Burgos Guindo y 
Enrique Martín Recuerda.   
Si destacada fue su labor como docente y pediatra clínico, no lo fue menos 
como Médico Puericultor, abarcando el campo de la Higiene, Medicina 
Preventiva, y muy particularmente de la Medicina Social Infantil.  
Pasó a ser miembro de la  Real Academia de Medicina de Granada en 1930,  
siendo presidente de la misma José Pareja Yévenes.  
Inició la obra Los síndromes clínicos en Pediatría, que no pudo concluir, 
publicándose un primer volumen donde estudiaba las generalidades de la 
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patología pediátrica, la patología infecciosa del niño, la patología del periodo 
de recién nacido y lo que con un término original llamó "lactofisiología" 
referente al estudio de la lactancia y  sus problemas.  Cada capítulo se seguía 
de la bibiografía española publicada.  
Fundó en 1933 la Sociedad de Pediatría de Granada que celebraba sus 
sesiones en el Ilustre Colegio Oficial de Médicos de Granada, aportando en 
ellas sus trabajos y experiencias personales, constituyendo con sus discípulos 
un grupo de trabajo cuyo funcionamiento se interrumpió en 1936. 
Posteriormente en 1966 surgió la Sociedad de Pediatría de Andalucía 
Oriental, cuyo fundador y primer presidente fue Antonio Galdó Villegas.  
Merece especial mención la fundación y dirección por Duarte de la Revista 
que denominó Pediatría y Puericultura, cuyo primer número vio la luz en 
octubre de 1933 y el último en junio de 1936, habiéndose publicado un total 
de 33 números de la misma. Otros redactores de esta revista fueron: Muñoz 
Medina, Antonio Sánchez Irizarri y Antonio Galdó.  
-Revista Española de Pediatría, fundada en 1940 y dirigida por Manuel 
Suárez Perdiguero. Éste fue catedrático de Pediatría, Decano de la Facultad 
de Medicina de Sevilla, presidente de la Asociación de Pediatras Españoles, 
presidente de la Asociación de Pediatras de las Naciones Latinas y Presidente 
de la Sociedad de Pediatría de Andalucía Occidental y de Extremadura.29 
La Revista Española de Pediatría contó con los siguientes jefes de redacción: 
Boix Barrios, Valencia; Galán, Zaragoza; Sala Ginabreda, Barcelona y 
Sarachaga, Madrid. Y entre sus redactores: de Barcelona, Alemany Sitjá, 
                                                 
29 Accesible en: hemeroteca.abcdesevilla.es/nav/Navigate.exe/.../sevilla/.../061.html 
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Ballabriga, Pérez Soler, Moyá R. de Larramendi, Olivé Badosa y Terradas; de 
Cádiz, Jiménez; de Madrid, Navas Migueloa, Arbelo, Rubio, Sancho y 
Martínez; de Valencia, Dámaso Alegre, García Sala, Cortés de los Reyes, 
Ortega y Sedó, Enríquez y Maestre; de Valladolid, Arribas, Hoyo Enciso; de 
Zaragoza, A. Martínez, Boné, Bravo, Pueyo, Ibarra, Ros y  Suárez; de Sevilla: 
G. Meneses, Osuna y  Pou, y de Tarragona, Allué de Horna.  
-La revista Pro-Infantia, que vio la luz de 1909 a 1931 dirigida por Manuel 
Tolosa Latour en su primera etapa,  ha sido valorada para su inclusión en este 
trabajo, pero la falta de un número significativo de publicaciones referentes al 
tema de esta tesis, ha llevado a descartarla en el desarrollo del mismo. No 
obstante, dado el peso que tuvo esta revista en la época, se adjunta una 
relación de algunos de los colaboradores con los que contó la publicación: 
Manuel de Tolosa Latour, Miguel Gómez Cano, Ramón Quintero, L. Lázaro 
y Junquera, E. Navarro Salvador,  R. Gómez Ferrer, Fanny Garrido de 
R.Mourelo, Pilar Gómez-Cano, Pablo Lozano y Ponce de León, A. Pulido, 
Carmen Isern Galcerán,  Eduardo Masip y José Velasco Pajares. 
Para la localización de los estudios históricos sobre el tema se han utilizado 
los siguientes repertorios, bases de datos y catálogos electrónicos: 
-Bibliografía Histórica de la Medicina Española. Granjel, L. (1966), 
Salamanca, Graficesa. 
-Bibliografía Histórica sobre la Ciencia y la Técnica en España. Instituto de 
Historia de la Medicina y de la Ciencia “López Piñero”, Valencia, 
Universidad de Valencia/CSIC. Accesible en: http://www.ihmc.uv-
csic.es/buscador.php (Fecha de acceso: 21-1-2012) 
-Bibliografía Histórica sobre la Medicina Valenciana, de López Piñero, J.M. 
et al. (1975). 
-Biblioteca Nacional Española. Accesible en: 
http://www.bne.es/es/Catalogos/ (Fecha de acceso: 22-1-2012) 
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-British Library Catalogue. Accesible en: http://www.catalogue.bl.uk (Fecha 
de acceso: 28-1-2012) 
-Catálogo de la Biblioteca Nacional de Francia. Accesible en: 
http://catalogue.bnf.fr  (Fecha de acceso: 30-1-2012) 
-Catálogo Colectivo del Patrimonio Bibliográfico Español. Accesible en: 
http://www.mcu.es/bibliotecas/MC/CCPB/index.html (Fecha de acceso: 23-1-
2012) 
-Catálogo Colectivo del Patrimonio Bibliográfico Valenciano. Accesible en: 
http://bval.cult.gva.es/screens/patrimonio_spi.html (Fecha de acceso: 24-1-
2012) 
-Catálogo de la Biblioteca Valenciana. Accesible en: 
http://bv.gva.es/screens/biblioteca_val.html  (Fecha de acceso: 25-1-2012) 
-Catálogo de la Universidad Complutense de Madrid. Accesible en: 
http://europa.sim.ucm.es/compludoc/ (Fecha de acceso: 26-1-2012) 
-Índice Médico Español (IME). CSIC. Accesible en: 
http://www.cindoc.cisc.es/servicios/imeinf.html (Fecha de acceso: 29-1-2012) 
- MEDLINE. National Library of Medicine, National Institute of Health of 
United States. Accesible en: http://nim.nih.gov/pubs (Fecha de acceso: 16-1-
2012) 
-Morton, L.T. (1970) A Medical Bibliography (Garrison and Morton): An 
Annotated Check-List of Texts illustrating the History of Medecine. 
Philadelphia, Lippincott. 
-REBIUN. Catálogo colectivo de la red de bibliotecas universitarias 
españolas. En versión  web se encuentra disponible desde 2000. Accesible en: 
http://rebiun.crue.org  (Fecha de acceso: 29-1-2012) 
-TESEO. Base de datos de las tesis doctorales españolas leídas desde 1976. 
Accesible en: http://www.mcu.es/TESEO/index.htm  (Fecha de acceso: 23-6-
2012) 
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-Wellcome Institute for the History of Medicine. El catálogo de su biblioteca 
está disponible desde 1954 a 1999 en su versión impresa (Current Work in the 
History of Medicine) y desde 1991 “on line” (Wellcome Bibliography for the 
History of Medicine). Accesible en: http://catalogue.wellcome.ac.uk (Fecha 



















       
 























3. Análisis del contenido 
En este apartado se pretende realizar una visión de los conocimientos 
científicos de que disponía la prensa pediátrica española a través de la lectura 
de trabajos originales, traducidos o reproducidos total o parcialmente de otras 
revistas médicas, mostrando cómo se trataba de un colectivo con un máximo 
interés por la puesta al día en las últimas novedades de investigación llevadas 
a cabo por colegas españoles y extranjeros. 
 
3.1. Tratamiento y profilaxis de la escarlatina. Sueroterapia en la escarlatina    
Sin lugar a dudas el aislamiento, la higiene y la desinfección fueron una 
constante en la literatura médica, siendo defendidos de forma general, incluso 
cuando ya los avances etiológicos de la escarlatina estaban en marcha. Así, en 
muchos países se indicaba la declaración obligatoria, el aislamiento durante el 
período eruptivo y descamativo con un mínimo de cuarenta días e incluso la 
creación de un cuerpo de enfermeras visitadoras escolares para el despistaje 
de la escarlatina en los niños asistentes a la escuela, y el cumplimiento de la 
no reinserción hasta que hubiesen pasado los tiempos establecidos- seis 
semanas en caso de haber sido los enfermos, o tres semanas en caso de haber 
sido sus hermanos. 30 Otros autores establecían 25 días de aislamiento, y 
cuarenta para los más graves. 
Diferentes remedios utilizados frente a la escarlatina, algunos anteriores al 
desarrollo máximo de la sueroterapia, y muchos utilizados con fines de 
manejo sintomático, que han aparecido referidos en los artículos revisados 
son:  31 
-El método de Milne, consistente en la fricción de la cavidad bucofaríngea 
mediante una torunda empapada en aceite fenicado al 0.1% cada tres horas 
durante 48horas, y posteriormente dos veces al día durante cinco días más; 
                                                 
30 R.G. (1925), p. 111-2. 
31 MARTÍN GONZÁLEZ-ÁLVAREZ (1928a), p. 424-5 
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junto con la fricción de toda la superficie corporal con esencia de eucalipto, 
dos veces al día durante las primeras 48 horas, y posteriormente cada dos días 
durante un mes. La experiencia mostraba en líneas generales un curso 
benigno y rápido de la enfermedad. 32 
-Cuando los exudados faríngeos  eran abundantes, se indicaba los lavados de 
faringe con agua hervida varias veces al día. 
-Enjuagues bóricos para las anginas.  
-Métodos antitérmicos físicos como los baños y gasas templadas.  
-Para la inyección vascular de la cara y ojos, además del delirio, baños de pies 
sinapizados y dosis de calomelanos. 
-Contra la dermatitis intensa, unciones de manteca de cerdo lavada con timol 
y ácico fénico al 1%. 
-Ante una pericarditis, un apósito de colodión cantaridado en la región 
precordial y una infusión de hojas de digital. 33 
-Antitérmico y analgésico como el causyth, sal derivada del pirandozel 
descubierta por Richard Grieses, y empleada entre otros por Matilde de 
Biehler. 34 35La quinina y la antipirina también pertenecían al grupo de 
antitérmicos. 
-Compresas en cuello para combatir adenitis e inflamaciones. 36 
-En caso de adenitis intensas, compresas con líquido de Burow pinceladas 
con vasógeno yódico al 5% y  aplicación de pomada de ictiol al 10%. 
-Para las otitis, instalar ácido fénico con glicerina al 5%;  en casos graves, 
timpanotomía. 
-Evitar los enfriamientos y el ortostatismo. 
                                                 
32 CAVENGT, S. (1928), p. 340-5 
33 MARTÍNEZ VARGAS (1906b), p. 161-3. 
34 RODRIGO PALOMARES, F. (1934c), p. 199. 
35 R.G. (1934b), p. 292-6. 
36 NOBEL EDMUND (1919), p. 4923-9 
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-Dieta láctea, sin cloruros, incluso evitar ingesta cárnica para tratar  de evitar 
la nefritis. 37  
Como tratamiento dirigido hacia la causa etiológica se contaría con la 
sueroterapia con sangre de convalecientes, y la inmunización mediante la 
vacunación. 38 
La seroterapia conoció un gran desarrollo a partir de la segunda década del 
siglo XX, con intentos de las escuelas americana e italiana de hallar una 
vacuna eficaz. Como antecedente a la década de Di Cristina y George F. y 
Gladys H. Dick,  figura el suero de Marmoreck y el posterior suero de Moser 
que consistía en un suero de acción análoga al de Dick, obtenido a partir del 
cultivo del caldo del estreptococo y que disminuía el curso de la enfermedad 
si bien no impedía sus complicaciones. Por su parte, Docher desarrolló un 
suero de uso muy extendido, a pesar de sus frecuentes accidentes séricos. 
En este contexto aumentaba el esfuerzo por encontrar una vacuna eficaz. 
Después de las experiencias de Caronia con el uso de un antígeno específico, 
obtenido de la descamación de un escarlatinoso, Di Cristina en 1914 preparó 
una vacuna con un germen que halló en la sangre y en la médula de los 
escarlatinosos, siendo defendido por su inocuidad y eficacia por la mayoría de 
los autores italianos. 
Por su parte, George F. y Gladys H. Dick aislaron un estreptococo hemolítico 
de la faringe de los escarlatinosos (1921), lo cultivaron y con el filtrado de los 
cultivos obtuvieron una toxina estéril que inocularon en los caballos, 
obteniendo suero antitóxico, hecho que se convirtió en el punto de partida de 
toda una metodología seroterápica, utilizándose dosis curativas y 
profilácticas. G.F. y G.H. Dick utilizaban para la inmunización activa 500 
dosis en la primera inyección, y a la semana 1.500 dosis, defendiendo su 
eficacia en mayor número de personas, menor tiempo y mayor seguridad que 
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con las dosis aconsejadas por Zhinger y que venía empleando el departamento 
de Sanidad de Nueva York. La inmunidad se adquiría de las dos a las ocho 
semanas, y duraba aproximadamente año y medio, generalizándose su uso en 
Norteamérica. 39 40 41 42 
G.F. y G.H. Dick también emplearon esta toxina diluida (1924) para 
determinar por cutirreacción la reacción intradérmica que se hacía positiva en 
los  receptibles de escarlatina y negativa en los inmunes.  
Debré, Ramon y otros numerosos autores defendieron el empleo de la 
antitoxina escarlatinosa con fines terapéuticos, sobre todo dentro de las 
primeras veinticuatro horas del inicio de la enfermedad, no teniendo efecto 
pasadas las setenta y dos primeras horas; también el número de 
complicaciones era menor cuanto más precoz era la administración de la 
antitoxina, si bien no tuvo efecto sobre las complicaciones ya desarrolladas.   
En España los doctores Mejías prepararon una antitoxina escarlatinosa 
purificada, con 5.000 unidades en cada ampolla, administrándose una o dos 
ampollas según la edad y gravedad del caso. 43 44 45 46 47 48 
Otro campo sería el del suero de convalecientes de escarlatina, usado con 
resultados satisfactorios en numerosos países con fines profilácticos 49  y 
curativos. En este último caso destacó su eficacia en las variantes hipertóxicas 
y graves, disminuyendo la duración y las complicaciones de los mismos.  50  
Hoyne, Levinson y Thalhimer (1935) obtuvieron buenos resultados con este 
                                                 
39 MARTÍNEZ VARGAS (1935), p. 78.  
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42 R.G. (1930c), p. 687.   
43 C.S.T. (1929), p. 431. 
44 F.B. (1934), p. 122.  
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48 SALA GINABREDA, J.M. (1934), p. 465. 
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suero, si bien el abastecimiento del mismo con garantía, restringía su empleo. 
Además, el desarrollo de un suero antitóxico a dosis curativa por parte de 
G.F. y G.H. Dick (1924), administrando una o dos inyecciones vía 
intramuscular dentro de los tres primeros días de la enfermedad, restó cierta 
importancia a estos sueros al controlar la sintomatología toxémica y prevenir 
las complicaciones. 51 52 
El trabajo de Matilde de Biehler, mediante la elaboración de una vacuna a 
partir de la concentración de algunos tipos de estreptococos es especialmente 
significativo en esta etapa de la inmunoterapia. 53 Ésta se centró en el empleo 
de la vacuna antiescarlatinosa como método profiláctico, apoyándose en las 
experiencias de bastantes médicos polacos y rusos, y sin embargo 
escasamente conocida en otros países. Ya en 1907 Gabritschewsky propuso 
esta vacuna, y diferentes autores como Dorefiejeff y Wladimiroff mostraron 
sus escasos  efectos secundarios. Las conclusiones generales sobre su empleo 
fueron: 
-La vacuna antiescarlatinosa empleada a dosis bajas no era perjudicial, 
pudiéndose emplear como método profiláctico 
-Inmunizaba a los niños si no habían sido vacunados durante el período de 
incubación de la escarlatina.  
-No debía administrarse una segunda dosis de vacuna hasta que hubiese 
cesado la reacción de la primera.  
Mathilde de Biehler también expuso sus favorables, aunque escasos  
resultados, en el empleo de esta vacuna, presentándola como un arma a  tener 
en cuenta en la lucha contra la escarlatina, sobre todo en las familias donde no 
podía practicarse el aislamiento.  
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Se ha de tener en cuenta la existencia de posibles reacciones adversas 
secundarias al empleo de sueros como reflejó un trabajo de Catteruccia, si 
bien concluyó que el tratamiento sueroterápico a dosis elevadas repetidas, 
administrado con cuidados adecuados, no revestía gravedad, y generalmente 
sus efectos secundarios desaparecían rápidamente; pudiendo también las 
dosis pequeñas provocar síndromes de igual o mayor intensidad que por dosis 
elevadas. 54 
Otros estudios apuntaron a una mayor eficacia de la vacuna estreptocócica 
preparada mediante la mezcla de estreptococos aislados de escarlatinoso y 
suero de convalecientes en el tratamiento de las complicaciones de 
escarlatina, frente a la vacuna preparada con el estreptococo hemolítico 
cultivado en los medios corrientes, reduciendo su duración y secuelas.55  
En cuanto a la práctica real en España, resulta ilustrativa una encuesta que se 
pasó a clínicos y pediatras españoles (Duarte Salcedo, García del Diestro, 
Sarabia, Sáinz de los Terreros, González Meneses, Borobio, Laguna Zorin, 
Romeo Lozano, Entrecanales, Súñer, Vidal Jordana, Alberca, Marañón, 
Martínez Vargas  y Toledano) de la que se extraen las siguientes 
conclusiones: 56 
-En la escarlatina endémica suele ser suficiente el aislamiento y la 
desinfección, defendiéndose por algunos el método de Milne por personal 
adiestrado. 
-En la escarlatina epidémica como profilaxis, debe recurrirse a la vacunación 
activa con toxina escarlatinosa o a la vacunación pasiva con suero según la 
urgencia del caso, pero siempre con  el test de Dick realizado previamente. 
-Como medidas curativas, en la mayor parte de los casos benignos, suele ser 
suficiente con las reglas dietético-higiénicas, mientras que en los casos 
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malignos, se debe recurrir a la sueroterapia antiescarlatinosa y mejor a la 
antitoxina desde el inicio de la enfermedad.  
-En España, en aquellos momentos, salvo ciertos picos epidémicos, la 
escarlatina era de curso serio, pero relativamente benigno, por lo que no 
estaba indicada la vacunación profiláctica obligatoria ni el tratamiento 
sistemático por la sueroterapia. 
-El empleo de seroterapia y antitoxina se restringe a los casos graves, no 
recurriendo a las mismas de forma generalizada ni inicial. 
-En los casos de anginas graves debe realizarse un análisis detenido de las 
pseudomembranas para valorar el empleo conjunto de suero antidiftérico. 
Los trabajos americanos, sobre todo de G.F. y G.H. Dick, atribuyendo un 
papel etiológico al estreptococo hemolítico en la escarlatina, fueron utilizados 
para desarrollar un método profiláctico y determinar el tiempo necesario de 
aislamiento: la demostración de tres exámenes consecutivos de la faringe del 
convaleciente con ausencia del estreptococo hemolítico, permitiría abandonar 
el hospital al convaleciente (Friedemann, Deicher, Alexeview, Seligmann). 
Sin embargo, Ekless y Zlatogoroff arremetieron contra este método, pues 
encontraron estreptococos en las escamas de convalecientes aun después de 
una limpieza cuidadosa. Sabiendo que existe una proporción de portadores 
crónicos de estreptococos hemolíticos en individuos que presentan hipertrofia 
amigdalar, y que tras la cuarentena en un 17% de los casos persiste el 
estreptococo hemolítico, se planteó finalmente si la existencia de una sola 
colonia de estreptococos podía hacer considerar al individuo como portador 
de gérmenes. 57 
 
Un trabajo que expuso las medidas terapéuticas generales y específicas que 
debían aplicarse en el reumatismo infantil según las manifestaciones y 
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complicaciones que desarrollase fue el de Martínez Vargas, recogido a lo 
largo de tres artículos en La Medicina de los Niños.   58 59 60 
La mortalidad del reumatismo es según Senator de 3%-4%, pero en los niños 
es algo menor, siendo características las complicaciones cerebrales, 
hipertemia y cardíacas como las pericarditis. Tras la resolución de la fase 
aguda en las dos o tres primeras semanas queda una anemia, artralgias, 
rigidez articular y alguna lesión endocárdica o cardíaca general, con 
propensión a las recidivas y recaídas. Los cambios estacionales con 
enfriamientos, predisponen a los niños a bronquitis y procesos artrálgicos. De 
todas formas, el organismo quedaría afecto de una especie de diátesis ácida, 
base fundamental del artritismo infantil. La alimentación que deberá 
proporcionarse en estos casos sería líquida, con leche si es tolerada, caldos 
vegetales y tisanas, excluyendo el azúcar para evitar la fermentación láctica; 
pasado el período febril, se aumentará la variedad de alimentos, evitando los 
que aporten purinas de forma abundante, prohibiéndose el vino, las cervezas y 
todas las bebidas alcohólicas; recomendándose la leche de almendras y la  
papilla de manzanas.  
En la parte farmacológica destacaría: el antimonio, sulfato de quinina, la 
antipirina, el cólchico, veratrina, calomelanos al vapor para la boca 
saburreica. El medicamento de elección sería el salicilato de sosa (Senator y 
German See), algunas señales de intolerancia y efectos secundarios serían: 
acúfenos, vértigos, cefaleas y epistaxis; con este medicamento se controla el 
dolor y la temperatura en 24-48 horas; incluso en este sentido se ha utilizado 
alguna dosis de  morfina o heroína. En las endocarditis reumáticas en que 
haya fracasado la vía oral, subcutánea e intramuscular, se recurrirá a la 
inyección intravenosa de salicilato sólido. La escuela uruguaya empleó este 
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método con buenos resultados, tal como probó el doctor Morquio. Otra 
sustancia utilizada es la salicilina, propuesta por Madagan en 1874, si bien 
obra más lentamente. En caso de ser necesario la suspensión del salicilato o la 
salicina, se podrá recurrir a los alcalinos, sobre todo las sales de sosa frente a 
las de potasa.  
La asociación del azufre y del salicilato consiguió notables  resultados como 
prueban las experiencias de los doctores Marchal y Thiolat; esto parece 
estribar en la abundancia del azufre como elemento constitutivo de las 
mucosas, ligamentos, sinovias y cápsulas articulares; además según Martínez 
Vargas el efecto curativo sobre las lesiones cardíacas debería residir en un 
efecto antiinfeccioso. De esta forma en los casos de reumatismo salicílico 
resistentes, se añadirá el azufre coloidal, en concreto 2cc vía intravenosa, 
mediante agitación previa de la solución. Mientras Robin y Maillard en 1913 
usaron con éxito el azufre en el reumatismo crónico, Berthomieu-Lamer, 
Cawadias, Loeper y Vahram (1915) lo aplicaron al reumatismo agudo. Sin 
embargo, el azufre solo, fue incapaz de sustituir al salicilato.  
Otro fármaco propuesto fue la cresoprina, o ácido acetil-creosotínico-orto, 
preparado por Gerad y ensayado por el profesor Carrière en 1926, que 
rebajaba y extinguía la fiebre, las inflamaciones articulares y calmaba los 
dolores. Al verificarse la disociación en medio alcalino, en el estómago no 
podía irritar. Era siete veces menos tóxico que el salicilato, y al tener una 
eliminación más lenta (25 horas), su acción era más sostenida. También el 
ácido fenilcimconínico o quirofan se utilizó como antitérmico y analgésico, 
con igual poder que el salicilato, pero mayor acción curativa.  
Cuando existían manifestaciones locales el tratamiento local era muy 
importante: inyecciones subcutáneas de agua pura alrededor de las 
articulaciones, inyecciones salicílicas, inyecciones de aceite fenicado al 1 por 
15, de morfina y otras sustancias calmantes. Se preferían las formas locales 
preparadas con aceite, destacando: aceite de camamila, cloroformo, láudano, 
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Bálsamo Tranquilo, unciones con salicilato de metilo, Mesotán con aceite de 
ricino o guayacol. Para rebajar la inflamación, aplicaciones de hielo y agua 
fría, ventosas, sanguijuelas y cantáridas; además de inmovilizar la 
articulación con una férula. Se comenta también que la amigdalectomía 
habría evitado la reaparición de ataques sucesivos de reumatismo.  
En las complicaciones cardíacas serían útiles las aplicaciones locales calientes 
y los revulsivos. En las endocarditis, las cataplasmas calientes; mientras que 
en las pericarditis, las cantáridas. El tratamiento general versará sobre la 
digital, la digibaina, la digalena, el estrofanto, la natibaina, el verodigeno o la 
escilarina entre otros. En las crisis anginosas se recurrirá a la trinitrina 
cafeinizada de Dubois, las grageas Natirose o las tabletas de yodo calcio 
diuretina. Si predominase la arritmia, se utilizará la quinicardina; y en las 
adherencias del pericardio, Brauer propuso la cardiolisis.  
Para las complicaciones pulmonares y pleuríticas, se recurrirá a las 
revulsiones, cataplasmas calientes, ventosas secas, soluciones béquicas a base 
de amoniacales y de ipecacuana e infusiones de digital. Por otra parte, los 
derrames pleuríticos del reumatismo no solían requerir la evacuación por 
punción aspiradora. Cuando coexistían lesiones cardíacas, se prefería la 
euquinina a la quinina, por ser más tónica y moderadora del sistema nervioso.  
Para prevenir el reumatismo cerebral, complicación grave, se recurrirá a la 
hidroterapia enérgica (Wilson Fox y M. Reynaud). Con ello desaparecería la 
fiebre, el delirio, las convulsiones y el coma.  
La cataforesis salicílica empleada por el profesor Bellambi, mediante la 
acción específica del ion salicílico transportado por la corriente y la acción 
calmante y antiflogística de la corriente galvánica, conseguía rápidos efectos 
calmantes y sostenidos. 
Las inyecciones intravenosas de bicloruro de hidrargirio de Singer y Baccelli, 
fueron ensayadas en el Hospital General de Madrid en 1911 por el doctor 
Mogin en el reumatismo articular agudo, a base de 10 mg de bicloruro de 
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hidrargirio y 10 gramos de agua destilada, sin ninguna complicación en 
ninguno de los 100 casos tratados así.  
Martínez Vargas continuó recogiendo el empleo de diferentes medidas 
terapéuticas, algunas ya más orientadas a la sueroterapia.  Karp usó en el 
reumatismo articular agudo la asociación de la propia sangre del enfermo 
extraída en el pico hipertérmico con atofenil. Esta última sustancia, 
combinación de atofan y de salicilato de sosa, se aplicaba con el suero del 
enfermo, administrándose vía intramuscular, disminuyendo la fiebre y los 
signos inflamatorios articulares.  
Una vez demostrada experimentalmente la etiología y especificidad 
microbiana del reumatismo articular agudo, se realizaron esfuerzos por 
desarrollar la sueroterapia específica; como los estudios de Lautier y 
Alexandresco, con buenos resultados obtenidos por Rosenthal y Bertrand en 
Amberes. Lautier la usó desde 1924 y expuso sus conclusiones en el 
Congreso de reumatismo celebrado en Lieja (1930). Estas vacunas las 
preparaban con extractos microbianos extraídos de la sangre de los enfermos 
(25-125 millones de cuerpos microbianos); fueron recomendadas por Vivien, 
Giraud y Brahie, E.Loth, de Lille; Rouslacroix, de Marsella y Etienne, de 
Nancy. Los estragos de la escarlatina se observaron en las complicaciones 
cardíacas que obligaron a licenciar a no pocos soldados del ejército francés, 
pues el salicilato no las evitaba, a diferencia de esta vacuna.  
Martínez Vargas prosigue diferenciando el reumatismo crónico o poliartritis 
deformante, también crónico y denominado por los ingleses artritis 
reumatoidea, del reumatismo agudo, que por accesos repetidos entra en 
cronicidad. Así, en el reumatismo deformante se proponía como tratamiento: 
las sales de oro y compuestos de antimonio (Forestier), hidroxidasa (Pariot) o  
nirvanol (Schlesinger). De especial importancia y una vez pasada la fase 
aguda del reumatismo serían las aguas minero-medicinales, siendo indicadas 
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las cloruradas sódicas y sulfurosas. Destacaba en este sentido el balneario de 
Tiermas (Zaragoza), Bourbon-Lancy (Francia) y Naheim (Alemania). 
Siguiendo con la historia de la escarlatina, el descubrimiento de las 
sulfamidas supuso un nuevo impulso para el manejo de esta patología, tal 
como reflejó Benn con sus trabajos (1934). El estudio primero de J.H. Brown 
en 1919, después de Dochez, Avery y la clasificación de Lancefield en 1933, 
dividiendo a los estreptococos hemolíticos en diferentes serogrupos supuso un 
cambio radical en el conocimiento de la epidemiología de las infecciones 
estreptocócicas. De ahí la acción bactericida de las sulfanilamidas, unida a su 
capacidad de neutralización de las toxinas bacterianas e imposibilidad para 
las bacterias de formar su cápsula (demostrada por Levatidi y Weismann).  El 
antecedente de las sulfamidas apareció en 1900 con Hörlein, Dressel y Khote, 
siendo utilizadas como colorantes textiles. El primer producto quimioterápico 
presentado por Domagk y elaborado por los químicos Mietzsch y Klarer, fue 
el Prontosil rubrum. En 1940 las sulfanilamidas estaban definitivamente 
incorporadas a la terapéutica, pues ya llevaban más de tres años de uso 
general con buena experiencia clínica, siendo los casos comunicados de 
efecto adversos debidos a la asociación con algún tóxico, exigiéndose un 
control exhaustivo en su elaboración para evitar la formación de 
diaminofenilsulfona. En España se introdujo entre otras sulfanilamidas una 
marca comercial llamada Septosanil de gran pureza, exenta por tanto de 
sulfotas, permitiendo una mayor dosis máxima tolerada y una dosis mínima 
mortal más elevada.  
El médico y profesor Fonseca aconsejaba el empleo de las sulfamidas para los 
casos sépticos, y el suero en los tóxicos. 61 62 
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Otros estudios defendían el empleo profiláctico de sulfonamidas durante todo 
el año, a raíz de las escarlatinas complicadas con formas reumáticas 
estacionales. 63 
En Norteamérica durante la segunda guerra mundial emplearon las sulfamidas 
a gran escala en las fuerzas armadas con fines profilácticos 64, llegando a 
alcanzar sus objetivos con una considerable disminución de la morbilidad por 
escarlatina, meningitis meningocócica, erisipela, blenorragia y reumatismo.   
Por otra parte, volviendo a la amigdalectomía, sus resultados no fueron 
satisfactorios en base a numerosas series, por lo que Ross propuso la 
extirpación quirúrgica  junto con el empleo de radium según el método de 
Crowe  (si bien otros autores contraindicaban este método). 65 
Con todas las anteriores medidas terapéuticas, otro nuevo revulsivo surgió en 
el curso del tratamiento de la escarlatina: la penicilina. Justo cuando comenzó 
a comercializarse el suero de caballo contra la toxina de la escarlatina en 
Estados Unidos, apareció la penicilina, lo cual unido a su disponibilidad y al 
descenso de la virulencia de la escarlatina, hizo que no llegase a usarse. 
Diferentes estudios apoyaron la eficacia de la penicilina aplicada vía 
intramuscular, entre ellos destaca el llevado a término por Jersild con 1.000 
enfermos del Hospital de Blegdam; para ello empleó de 90 a 150.000 
unidades de penicilina, dos veces al día, durante seis días. Los resultados 
demostraron la ausencia de complicaciones y la menor hospitalización, junto 
con la curación rápida de la angina y la menor duración del período febril. 
Meads y colaboradores señalaron también el papel favorable de la penicilina.  
66 67 
Otros autores llegaron a emplear la penicilina pulverizada en la vía 
orofaríngea con resultados poco concluyentes; o disuelta en novocaína al 2% 
                                                 
63 GALLEGO BARCINA, F. (1950), p. 1443-51. 
64  C.S.T. (1946), p. 738.   
65  MALLÓU LABRADOR (1948), p.1044-5.   
66 C.T.A (1950), p. 223.   
67 NAVAS MIGUELOA, L. (1949), p. 243.  
 70 
e infiltrada como método preventivo en amigdalitis crónica y abcesos 
periamigdalinos.  68 
Mollaret proponía la administración sistemática de penicilina en todos los 
escarlatinosos durante un período de treinta y seis a cuarenta y ocho horas. De 
esta forma se evitaba gran número de recidivas durante la convalecencia, pues 
los niños adquirían una gran inmunidad, al no hacer desaparecer 
completamente todos los estreptococos de la garganta. Este corto período de 
tratamiento bastaba para que los estreptococos perdiesen gran parte de su 
virulencia, sin observarse evoluciones malignas de la enfermedad. Describió 
así un menor número de glomerulonefritis; sin embargo, no evitaba la 
aparición del reumatismo postescarlatinoso. 69  
Otro estudio comparó las complicaciones en la escarlatina tratada con 
penicilina, antitoxina escarlatinosa y gammaglobulina, concluyendo que esta 
última era la más eficaz para combatir las complicaciones precoces y tardías, 
a pesar de su relativamente escasa eficacia en la negativización de los cultivos 
de exudado faríngeo.  70 
Con todos estos avances, se emplearon distintas modalidades y asociaciones 
terapéuticas. Así, un estudio publicado en JAMA en 1946 por Ashley defendía 
el empleo de suero de convaleciente en dosis de 50cc intravenoso o más en 
función de la toxemia dentro de las primeras 24 horas desde la aparición del 
exantema, junto con 3.000 unidades de penicilina vía intramuscular al ingreso 
y 15.000 unidades cada tres horas hasta que la temperatura fuese normal 
durante cinco días.  
Otros trabajos comprobaron la eficacia de la antitoxina, penicilina y 
tratamiento sintomático, como el de Hirsch y colaboradores (1947). De forma 
que la antitoxina descendía rápidamente la fiebre; mientras que la penicilina 
también, pero además las complicaciones, la toxicidad y el número de 
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portadores, eran menores con ésta. Otro estudio de Hoyne y Brown (1947) 
deducía que los resultados eran semejantes con suero de convalecientes y con 
penicilina, pero ésta última no producía incidentes medicamentosos. 71 72 73 
 
3.2. Tratamiento y profilaxis del sarampión. Sueroterapia 
Gran parte de la literatura médica internacional sobre el sarampión, así como 
la nacional, y en concreto pediátrica, con sus artículos originales y sus reseñas 
o críticas, se centró en tratar de aclarar la etiología, diagnóstico, tratamiento y 
profilaxis de esta patología, aspectos varios que, por otra parte, van 
intrínsecamente relacionados. Así, los artículos originales o reseñas 
encontrados sobre esta patología también configuraron una fotografía 
histórica, pero dinámica,  de los avances de la medicina de laboratorio. 
Como medidas terapéuticas, la mayoría anteriores al desarrollo de la  
sueroterapia, y destinadas al control sintomático estaban: 
-El ácido ascórbico que evitaría la producción de trastornos en el 
metabolismo tisular, proteico, hídrico y mineral por su acción antioxidante 
También fue empleado vía inyectable para las diarreas. 74 
-La luz roja que consistía en crear ambientes dominados por esta luz, 
mediante papeles rojos aplicados sobre los huecos de las paredes, cortinajes 
del mismo color y luz artificial a través de papeles carmesíes. La 
erithroterapia fue tratada por los trabajos de Collier, Ronaldson y Naquet, 
demostrando excelentes resultados en los hospitales donde se aplicó, tanto en 
los casos leves como en los graves, cortándose la enfermedad en el 60% de 
los casos durante el período pre-eruptivo, en el 75% de los niños menores de 
un año en el período exantemático, y hasta el 94% en el resto de casos. 75 
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73 BOIX BARRIOS (1950), p. 148.  
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Frente a ello otros trabajos posteriores exponían su falta de utilidad. 76 Lo que 
llevó a que también en  España este tema fuese ampliamente discutido en 
algunas de las sesiones de la Real Academia de Madrid por doctores como 
Mariano, Huertas, Espina y Capo, Codina Castellví y Tolosa Latour. 77 78 
-La amidopirina láctica a ph de 3.2 como antitérmico. 
-El nitrato potásico, defendido por Ramón Gómez Ferrer en el II Congreso de 
la Asociación Española por el Progreso de las Ciencias celebrado en mayo de 
1910.  79 
Éste probó dicho método, observando en la primera niña que trató en plena 
fase eruptiva del sarampión, un cambio en las características de la erupción, 
que de un rojo muy vivo y confluente pasó a un tono pálido similar al que 
aparece en las complicaciones viscerales congestivas o flegmásicas. En un 
primer momento las nuevas características de la erupción alarmaron al 
médico, que posteriormente se tranquilizó ante el descenso de la fiebre y de la 
tos, y la paz de la enferma, dando de alta a la niña en dos o tres visitas. De 
esta manera empleó este remedio en sucesivos casos, lamentando sólo en 
determinadas ocasiones su fracaso, como con la pérdida de un niño de corta 
edad afectado de tuberculosis pulmonar, donde el sarampión precedió a la 
muerte, o el de una complicación bronconeumónica avanzada que fue tratada 
tardíamente con este tratamiento.   
Otro caso que refirió es el de una niña de la misma manera tratada desde el 
principio de la erupción, y que falleció tras una larga enteritis; se ha de 
mencionar el fallecimiento de dos hermanas mayores por un brote de 
sarampión que afectó a cincuenta niños de su pueblo, aunque únicamente 
acabó con su vida, mientras que dos hermanos de la enferma de menor edad 
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se repusieron bien del sarampión siendo tratados de la misma forma. En este 
punto se plantearía la cuestión de la posible susceptibilidad familiar. Éxitos 
sin embargo son el de un sarampión grave, con afectación cerebral, en que a 
pesar del empleo tardío del nitrato potásico, la evolución fue rápida y óptima. 
En esta nota se hace eco también del éxito de esta técnica por otros colegas, 
como  Fenollosa, médico de Burriana, e incluso de tierras extranjeras como 
Bélgica o Méjico.  
En general los síntomas de mejoría observados fueron el descenso regular de 
la fiebre y de la erupción, junto con la sensación de bienestar y euforia de los 
pacientes, con normalización del sueño y mejora del apetito. En contadas 
ocasiones persistió el catarro, y sólo contó los casos ya mencionados como 
complicación. El propio Gómez Ferrer comparó el nitrato potásico al 
sarampión como lo era el suero antidiftérico a la difteria. En caso de existir 
contagio polimicrobiano (conviene recordar que en 1910 no estaba aclarada la 
etiología del sarampión), el nitrato potásico si bien no combatiría al resto de 
gérmenes, sí que beneficiaría al estado general del paciente para enfrentar las 
posibles complicaciones. 
Finalizaba con una serie de conclusiones:  
●El nitrato potásico representa el tratamiento antitóxico del sarampión 
(desciende la fiebre, modifica rápidamente el exantema y cede el enantema,  
además de prevenir las complicaciones nerviosas, pulmonares y digestivas). 
●Las complicaciones debidas a asociaciones polimicrobianas serán más raras 
cuanto más precoz sea el empleo de nitrato potásico; en cambio, si se 
debiesen a infecciones asociadas anteriores al uso de este remedio, éste será 
ineficaz. 
●Las dosis empleadas oscilan de 30 a 90 centigramos, divididas en tres o 
cuatro tomas a lo largo del día.  
●No se han descrito efectos adversos ni secundarios. 
●Podría suponerse un efecto abortivo si se emplea de forma precoz. 
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●Se baraja la hipótesis de una profilaxis, aunque no definitiva. 
●No ha observado casos de recidiva en niños tratados tempranamente y con 
buena evolución del sarampión. 
 
-El empleo de clorhidrato de quinina como método abortivo del sarampión, 
durante la fase de pródromos en la dosis de 0,03-0,3 gramos/día según la 
edad. 80  
-El aceite alcanforado en las formas malignas. 
-En las otitis, glicerina fenicada. 
-En los episodios nerviosos graves, baños fríos en la cabeza. 
-Las bronconeumonías exigían balneoterapia, aceite alcanforado y 
sueroterapia específica. 
-Durante la convalecencia se precisaba de tónicos. 81 
-Se recomendaba al primer atisbo de difteria, aplicar suero antidiftérico. Se 
trata de una cuestión largamente tratada a lo largo de la producción científica 
de la primera década del siglo XX.   82   
Medidas profilácticas generales que se mantuvieron durante todas estas 
décadas fueron el aislamiento, el diagnóstico precoz, medidas generales en la 
asistencia escolar y jardines públicos, junto con una adecuada dieta. 83 84El 
tema del aislamiento también fue controvertido, pues la máxima 
contagiosidad del sarampión se producía según algunos autores durante el 
pródromo, a diferencia de la escarlatina en la que se produce durante la 
descamación.  Si bien dado que en 1922 no existía unanimidad sobre el 
período de contagiosidad del sarampión, estableciendo su pico máximo entre 
el pródromo y la erupción,  las medidas de aislamiento se defendieron.  
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Jorge Comín (1933-1934) o Coste (1935) entre otros realizaron diversos 
trabajos tratando de forma cronológica los avances en la sueroterapia de 
sangre de convaleciente y aquellos dirigidos a la  obtención de un antígeno 
que despertase la inmunidad en el individuo. 85 
Así, Home (1758) empleó como antígeno escarificaciones con sangre y moco 
de enfermos de sarampión, y Herne realizó la primera inoculación profiláctica 
de sarampión; Cock (1767) utilizó las lágrimas de sarampionoso y Rasori 
(1806) realizó un intento de inmunización mediante pinchazo con aguja 
impregnada con sangre de sarampionoso. En 1822 Speranza recurrió a las 
escarificaciones con lanceta impregnada con sangre de sarampionosos y  
Mihaly obtuvo éxito con un estudio llevado a cabo en 1.122 vacunados. Sin 
embargo, en 1850 la vacunación de MacGirrer con inyección de sangre de 
sarampionoso despertó las críticas, aunque en 1905 Hectoen recuperó los 
intentos. Por su parte en 1906 Ferry y Fischer aislaron de la sangre de 
sarampionosos un estreptococo llamado streptococcus morbillo, a partir del 
cual prepararon una toxina y una antitoxina; empleando el suero antitóxico a 
dosis preventiva en 26 niños que habían estado en contacto con 
sarampionosos, permaneciendo indemnes el 96%. En otro hospital se realizó 
un estudio similar, preservándose de la enfermedad en un 42% de los  niños a 
los que se inyectó suero antiestreptocócico, frente a un 19% que quedó 
preservado con el suero de convalecientes. Concluyendo que la acción 
preventiva de este suero antiestreptocócico era muy superior a la 
proporcionada por el de convalecientes. 86 87 
Prosiguiendo con el tema, el resto de artículos estudiados reflejan el grado de 
desarrollo científico a nivel mundial.  
En 1911 John Anderson y Joseph Goldberger demostraron que la enfermedad 
era causada por un virus, inyectando material filtrado proveniente de 
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pacientes en fase aguda en monos, como también hicieron entre otros, 
Kusama, Yocoyama e Ito. También mediante la transmisibilidad a cobayas 
por medio de la inyección intradérmica de sangre de sarampionosos. 
Ya a principios del siglo XX Kamoto realizó un estudio interesante para 
medir la dosis de antígeno necesaria para provocar la inmunidad sin causar la 
enfermedad (dilución del antígeno), que posteriormente desarrollaría  
Degwitz (1926) con  la experimentación de nuevas diluciones, modificando la 
técnica en 1927. Para ello cultivó el virus sin conocer su naturaleza mediante 
la dilución de sangre o de moco en suero salino al 7%, logrando reproducir la 
enfermedad por la inyección de este cultivo, pero suprimiendo el exantema y 
capacitando a los individuos de inmunidad de cara a un segundo ataque.  
Por su parte, Ribadeau (1918), Dumas (1918) y Etienne Brissaud retomaron 
el empleo de suero de convaleciente de sarampión, ya precedido por  Ch. 
Nicolle y Conseil (1916) en Francia. En esa misma línea apuntaron los 
trabajos de Richardson y Connor en Estados Unidos, Terrien Méry entre otros 
en Francia y Degkwitz en Alemania.  
Harry Plotz (1938), Geoffery Rake y Morris Shaffer (1949) informaron del 
cultivo del virus del sarampión en cultivo de tejidos.  
En 1927 un equipo de Chicago empleó un suero de macho cabrío inmunizado 
por el diplococo de Tunicliffe con un marcado valor profiláctico, ya que logró 
una protección del 90% si se administraba antes del quinto día de contacto de 
un niño sano con uno enfermo, durando la inmunidad de dos a cuatro 
semanas.  88 
El papel de la sueroterapia con sangre de convalecientes de sarampión es 
ampliamente tratado, tal como reflejan los artículos originales y los trabajos 
traducidos en la prensa pediátrica española. Se trataba de una técnica 
asimilada en la práctica clínica habitual a partir de l920.  
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Nicolle y Conseil en 1918 dieron  a conocer el valor preventivo del suero de 
convaleciente, las técnicas de obtención del suero y las indicaciones generales 
de la sueroprofilaxis.  89 
Degkwitz insistió en el tiempo óptimo de recogida del mismo para ser 
efectivo de la forma máxima posible, estableciéndolo entre el séptimo y 
duodécimo días que siguen a la infección, de forma que si se recoge antes del 
quinto día de convalecencia, la posibilidad de inocular la infección era alta, y 
después del duodécimo día el suero se empobrecía de lo que denominaban 
inmunisinas. La experiencia demostró posteriormente que el título de 
inmunisinas no llegaba a desaparecer completamente, de forma que éste 
aumentaba cada vez que un antiguo sarampionoso se ponía en contacto con 
un sujeto afecto de sarampión; de forma que en caso de no contar con 
disponibilidad de suero de convaleciente, se podría recurrir al de antiguos 
sarampionosos. 90 
A modo ilustrativo Edmund Nobel  recogió el manejo que debería darse en 
profilaxis y terapia al sarampión, basándose también en las experiencias de 
sus colegas en Austria. 91 Allí se encontraba abolida la obligatoriedad de 
declaración del sarampión, pues este aviso así como las medidas de 
aislamiento llegaban casi siempre tarde. Degkwitz proponía una profilaxis 
con suero de convalecientes de sarampión aplicada hasta el sexto día de la 
incubación, y como ya se ha indicado ante la dificultad de obtener cantidades 
óptimas de este suero, podía recurrirse al suero o sangre de sus madres u otros 
adultos que pasaron el sarampión hace años en el tiempo adecuado y con 
mayor cantidad, suponiéndole una capacidad de prevención de la enfermedad 
en un 50% de los casos o por lo menos atenuarla. 92  
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Así, el tratamiento del sarampión en esas fechas sería profiláctico y 
sintomático, no existiendo aún la terapia etiológica. Si no existía 
complicación o la casa contaba con medidas higiénicas adecuadas, los 
cuidados del enfermo podían hacerse en el domicilio. Se recomendaba la 
limpieza sobre todo de la boca y piel del enfermo, insistiendo en la 
alimentación con líquidos y papillas concentradas; tan pronto como fuese 
posible se daría una alimentación mixta.  Se recomendaba los baños tibios, y 
en caso de bronquitis, el expectorante de ipecacuana así como las 
inhalaciones de vapor o dosis de alcanfor subcutáneas. Para el aparato 
circulatorio se recomendaba los digitálicos modernos como digifolina o 
digipurato. Se indicaba a los enfermos de sarampión sin complicación guardar 
cama 2-3 semanas.  93 
Ante la enorme difusión del sarampión, con un papel limitado del 
aislamiento, Degkwitz se centró en el empleo del suero de convalecientes no 
complicados, obtenido del octavo al décimo días de apirexia en niños 
mayores de cuatro años, al que se añadió ácido fénico al 0,3%, estableciendo 
la cantidad mínima necesaria de este suero para ser efectiva, a la que 
denominó unidad protectora (U.P.). Así,  del quinto o sexto días de la 
incubación, se necesitaban de 4 a 6 cc, es decir, 2U.P. de suero; e inyectarlo 
después del séptimo día era inútil.  De esta forma señaló alternativas:    94  
a. La inmunización pasiva exclusiva, con suero de convaleciente, 
inmunizando antes de producirse el contagio. 
b.  La inmunización combinada, activa y pasiva, es decir, aquella que se hace 
con el suero de convaleciente en pleno período de incubación. En este 
segundo caso podían seguirse dos procedimientos: 
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    b.1.La inyección tardía de suero de convaleciente para dar tiempo a que el 
organismo cree sus propios anticuerpos, resultando una inmunidad más 
duradera. 
    b.2.Lograr un sarampión más mitigado, que dotase de una inmunidad 
permanente, inyectando menor cantidad de suero que la necesaria para 
impedir el brote de la enfermedad. 
En la práctica privada se recurriría a la profilaxis en los niños sanos menores 
de tres años (recurriendo a la inmunización combinada en cualquiera de sus 
dos formas), caquécticos, tuberculosos o convalecientes de enfermedades 
graves. 
La técnica de obtención del suero de convaleciente fue descrita por  Debré, 
Ravina y Joannon, tratando de obtenerse de varios donantes. Ésta consistía 
en: coagulación, reacción de Wassermann, calentamiento o utilización de un 
antiséptico del tipo del ácido fénico (Degkwitz) o de formol (Costa y Boyer), 
siembra de control de cada tubo de suero, mezcla de varios sueros, siembra de 
control de las mezclas, repartición de las mezclas en ampollas y 
mantenimiento en neveras. Debré señaló que la sero-profilaxis del sarampión 
debía considerarse un deber social para un convaleciente de sarampión, 
convirtiéndose en un verdadero método de higiene pública. Así se abrió un 
centro de profilaxis antimorbillosa en el Hospital Brettoneu y por el profesor 
Teissier en el Hospital Claude-Bernard. En Munich generalizó este método 
Degwitz, y en Prusia y Nueva York se crearon centros similares, incluso 
remunerando económicamente en esta ciudad norteamericana la donación de 
sangre tanto a los donantes como a los médicos que la procurasen a los 
servicios públicos. 95 A Degkwitz le siguieron con éxito Ritchel, Torday, 
Parafm, Nobécourt, Debré, Joannon y otros. 96 
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Sin embargo, se trataba de una técnica sólo al alcance de los hospitales y 
laboratorios de grandes ciudades, e incluso éstas a veces se veían limitadas 
por las epidemias, de forma que trató de buscarse una solución para los 
médicos rurales, apuntando inicialmente a la sangre de antiguos 
sarampionosos, aunque era cierto que este suero debía someterse a los 
mismos pasos de preparación que el suero de convaleciente. Llegado a ese 
punto fue Lerné quien demostró con éxito y tan sólo un 5% de fracasos que la 
inmunidad contra el sarampión podía obtenerse de la sangre total de 
convalecientes y antiguos sarampionosos, sirviendo la sangre de padres y 
hermanos mayores que verdaderamente lo habían sufrido; si bien para que 
esta sangre surtiese efecto debía ser empleada a dosis doce veces mayores que 
las indicadas para el suero de convaleciente. Los casos en los que debía 
aplicarse eran aquellos en los que el sarampión podía comprometer la vida del 
niño, por poseer un estado nutricional deficiente o por estar convalecientes de 
alguna otra enfermedad. La inyección debía realizarse al menos seis días 
antes de la erupción o seis días después del contagio como máximo (Tabla 6), 
teniendo en cuenta que el sarampionoso infectante podía ser contagioso tres o 
cuatro días antes de la erupción.  97 98 99 100 101 102 103 104 
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Tabla 6. Casos clínicos de seroprofilaxis del sarampión con sangre de antiguos 
sarampionosos. Elaborado por Brossa, A. (1932). 
 
Los investigadores comprobaron que para que este suero con sangre de 
antiguos sarampionosos surtiese efecto era necesario utilizar dosis cuatro 
veces mayores que las indicadas para el de convaleciente. 105 Algún otro autor 
defendió el empleo de sangre total de antiguos sarampionosos ante la 
                                                 
105 WÜST BERDAGUER, F. (1932), p. 231-6. 
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necesidad de obtención de un remedio. 106, si bien la mayoría prefería el 
empleo de suero y no de sangre total.  
En todos los casos de suero o sangre donada, se debía descartar previamente 
la existencia de enfermedades transmisibles como la sífilis, paludismo o 
tuberculosis.  
La sueroterapia con sangre de convaleciente preventiva, es decir, para evitar 
el contagio en individuos que podían estar en contacto con un caso 
sarampionoso, sería preferible en niños pequeños, de perfil enfermizo u 
hospitalizados; mientras que la seroatenuación se indicaría en la práctica 
privada, en los asilos, escuelas, pero siempre en presencia de sujetos con  
buenas condiciones generales. 107 
De esta forma este suero aplicado antes del 5º día del contagio, generaría una 
inmunidad pasiva protegiendo durante 3 ó 4 semanas en los casos en que no 
se hubiese contagiado finalmente el individuo; sin embargo, cuando el 
individuo presentaba la sintomatología del sarampión debido a un contagio, la 
inmunidad que se despertaría con la administración de suero de 
convaleciente, entre el 5º y el 8º días del contagio, sería activa y pasiva, y 
duraría más que en el primer caso; finalmente, en un individuo contagiado al 
que se le inyectaría el suero de convaleciente en los últimos días de la 
incubación, se obtendría una sero-atenuación y la inmunidad resultaría 
durable como en el curso de un sarampión normal. 108 109 110 111 112   
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Los autores con el tiempo parecían inclinarse más por el empleo del suero de 
convaleciente como método preventivo  que como curativo, sobretodo en los 
casos más graves.  
Aunque se excede del período estudiado en este trabajo, los acontecimientos 
científicos que completaron el estudio del sarampión siguieron. Así, en 1954, 
con la llegada de técnicas de medios de cultivo fiables, J.F. Enders y T.C. 
Peebles aislaron el virus del sarampión. Posteriormente S.L. Katz, M.J. 
Milanovic y J.F. Enders (1958) consiguieron una vacuna con virus atenuados.  
En 1963, después de amplios estudios, la vacuna consiguió la licencia para 
uso general en los Estados Unidos, si bien resultó muy reactogénica, y fue 
sustituida desde el Instituto Merck por otra más atenuada y segura, elaborada 
por Hilleman,  que entró en el mercado en 1968. Por otra parte, la vacuna con 
virus muertos también fue desarrollada, pero resultó menos eficaz, por lo que 
no se encuentra disponible. 
Otros métodos terapéuticos que también se emplearon al menos vía 
experimental o en pequeños grupos de la práctica clínica habitual fueron: 
El empleo de extractos proteicos de placenta vía intramuscular en enfermos 
susceptibles o al inicio de la incubación, protegía o atenuaba el sarampión. 113 
114 
La antibioterapia con las sulfamidas fue aplicada en las complicaciones de 
sarampión con éxito en algunos trabajos basados en la experiencia clínica.115 
El empleo de gamma-globulinas en profilaxis de sarampión fue postulada por 
varios autores con resultados óptimos, desarrollándose casos de sarampión en 
susceptibles a los que se les administraba, pero sin ninguna complicación; no 
obstante era una técnica cara. 116 117 
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Otro aspecto que aparece reflejado en la literatura científica era la inmunidad 
materna adquirida por el feto a través de la placenta, válida en el recién 
nacido durante sus seis primeros meses de vida.  De forma que en aquellos 
años se apostaba por la suero-prevención del sarampión realizado entre los 
seis meses de vida y los tres años, por la gravedad de las complicaciones 
observadas en ese período. De los tres a los cinco años indicaban la suero-
atenuación, quedando el niño inmunizado de por vida. A partir del quinto año 
de vida, salvo excepciones, el sarampión era de curso benigno y con escasas 
complicaciones. 118  
También la  lactancia natural favorecería esa inmunidad natural de los recién 
nacidos, pero el mayor peso lo tendrían las “inmunisinas maternas” 
transmitidas de la madre al feto vía hemato-placentaria.  
 
3.3. Etiología de la escarlatina. 
El origen estreptocócico de la escarlatina se debe a Edgard Klein en 1887, 
quien describió una epidemia de escarlatina en relación con una desarrollada 
en las vacas, aislando de las lesiones ulcerosas de las ubres un estreptococo 
que consideró idéntico al aislado en los casos de escarlatina.  
Estos hallazgos fueron ratificados por Crookshan, Espine, Marignac  y Kurth, 
este último llamó al estreptococo aislado de la sangre de los escarlatinosos 
estreptococo conglomeratus.119  
No se puede olvidar desde un punto de vista histórico los estudios previos de 
Hallier, Coze y Felts, Klebs, Riess y Eddington: 
Hallier (1869) encontró en la sangre de tres niños escarlatinosos numerosos 
micrococos, al igual que Riess; Coze y Felz elementos en forma de anillos y 
bacterias, y Klebs por su parte nombraba a los agentes responsables que 
distinguió monas escarlatinosum. Ante tanta diversidad de resultados, no se 
                                                 
118 NAVAS MIGUELOA, L. (1948), p. 1429. 
 
119 RUIZ DÍEZ, A. (1933), p.307-320 
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lograba resolver el problema, hasta que la epidemia de Hendon (1885) 
suministró la clave; a raíz de dicha epidemia que afectó a los clientes de una 
vaquería, Power demostró que el punto de entrada había sido una vaca 
enferma, transmitiéndose a los humanos a través de la leche.  Klein en 1887 
aisló en las vacas enfermas un coco que inoculado reprodujo los síntomas.  
Siguiendo con el desarrollo de este tema Bergé consideró la escarlatina como 
una amigdalitis estreptocócica, donde el patógeno colonizaba las criptas 
amigdalares, segregando una sustancia “eritematógena”, cuya difusión por la 
sangre originaba el exantema. Por su parte en 1900 Bajinki y Sommerfeld 
aislaron el estreptococo de la garganta de los escarlatinosos en el período de 
angina, y con frecuencia de la sangre y médula ósea; por su parte Hektoen lo 
aislaba de la sangre en un 12% de los casos.  
Schottmüller en 1902 demostró la presencia de estreptococos hemolíticos en 
cultivos en placa de agar sangre con exudados amigdalares. Mallory publicó 
en 1904 sus observaciones sobre cuatro casos de escarlatina, en los que 
observó entre las células epiteliales de la epidermis y los linfáticos 
superficiales, unos cuerpos de morfología variable que le recordó a las fases 
distintas de un protozoario, siendo confirmados por Duval, Nicolle y 
Williams, Brovacek y Dohle. Este último encontró en preparaciones de 
sangre procedentes de treinta casos de escarlatina, inclusiones leucocitarias en 
el interior de los polinucleares, bajo forma de cocos, bacilares o piriformes y 
filamentosas, denominándolas Spirocheto escarlatinoso. Schwenke comprobó 
estas inclusiones, pero no las consideró específicas de esta enfermedad. 
Autores italianos como Amato y Pauli consideran estas inclusiones como 
productos de reacción o degeneración celular, aunque importantes en el 
diagnóstico de la escarlatina. Por su parte, fue  Karl Landsteiner quien en 
1911 reprodujo esta enfermedad en animales, inoculando en monos exudado 
orofaríngeo de pacientes con escarlatina.  
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Para muchos autores el estreptococo jugaría un papel secundario como agente 
invasor, argumentando que se trataba de un germen muy expandido en el 
ambiente, capaz de producir procesos muy diversos como úlceras o 
bronconeumonías; que el contagio por heridas no se sigue de escarlatina, sino 
de una sepsis, y que la infección estreptocócica no confiere inmunidad, como 
sí lo hace la escarlatina.  
Para rebatir esta postura, numerosos científicos se esforzaron por diferenciar 
el estreptococo hemolítico de la escarlatina de otros hemolíticos. De ahí las 
experiencias de Moser con su suero de convaleciente de escarlatina, que 
aglutinaba  el estreptococo escarlatinoso a más alto grado que un suero de 
otro origen; este suero era obtenido de la inoculación de caballos con distintos 
tipos de estreptococos. Otros trabajos que lo apoyaban eran los de Bokay, 
Schick, Escherich y Gabrietchewsky; frente a los de Salge, Aronson, Neufeld, 
Dopter y Bilis que negaban la especificidad del estreptococo de la escarlatina.  
Diferentes clasificaciones de estreptococos se trataron de elaborar como la de 
Schottmüller, que en 1903 describió tres tipos de estreptococos, uno 
hemolítico o escarlatinoso, el viridans y el mucoso; la de Smith y Brown 
basada en el tipo de colonia y su acción sobre los hematíes, dividiendo a los 
estreptococos en alfa, beta y delta; o la de Dochez y Avery en seis tipos de 
estreptococos hemolíticos en función de la reacción de aglutinación, 
verificada por Tunnicliffe, Bliss, Gordon y Eagles, o Rosenow mediante la 
reacción de precipitación.  
En la historia por el conocimiento del agente responsable de la escarlatina 
figura Cantacuzéne. A éste se le debe un trabajo expuesto en la Sociedad 
Biológica de Bucarest en 1914. En él se comunicaba la presencia de un 
microorganismo en la lengua de los pacientes escarlatinosos, no descrito aún 
por otros autores. Se trataba de un microbio polimorfo, que teñía con giemsa 
en azul intenso, y con pequeñas masas cromáticas. Las formas principales que 
el autor encontró fueron: 
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-Grupo de corpúsculos, pequeños y discoides, con un punto cromático único y 
central. Tal grupo se encontraba rodeado de una densidad mucosa y  
coloreada con eosina. 
-Corpúsculos alargados falciformes, con uno o varios corpúsculos cromáticos 
en sus dos polos, e incluidos en esa densidad mucosa y eosinófila. 
-Colonias más pequeñas en forma de mórula, con masas cromáticas en 
número de 4-8, dispuestas periféricamente. 
-Individuos aislados en gran número, coloreados en azul y con puntos 
cromáticos en su interior: bastones delgados, esférulas, con forma de maza,... 
Estas mismas formas aparecían también en el estudio microscópico de los 
cortes o frotis de los órganos de los pacientes con escarlatina, así como en las 
vesículas de la erupción miliar. Este microorganismo logró aislarse y 
cultivarse a partir de la siembra en agar-suero del contenido de las vesículas 
miliares de la piel; también germinaba en la gelosa glucosada al 4%, en la 
gelosa ordinaria e incluso más abundantemente en la gelosa sangre. Sin 
embargo, se cultivaba con dificultad en medios caldo-ascitis, caldo-glucosado 
u agua peptonizada.   
Cantacuzéne obtuvo  tras la inoculación de estos gérmenes en el Macacus 
rhesus, las mismas características de evolución de la enfermedad; en su 
misma línea de investigación aparece Grunbaum primero y posteriormente 
Bernhardt. Sin embargo, Levatidi, Lansteiner y Pasek tras aislar de la 
garganta de chimpancés al estreptococo hemolítico y cultivarlo, no lograron 
reproducir la enfermedad en otro chimpancé tras su inoculación. 120 
                                                 
120 BRAVO Y FRÍAS, J. (1936), p. 50-3. 
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El trabajo concluía con la necesidad de nuevos estudios encaminados a 
determinar la relación entre las distintas formas observadas y el posible ciclo 
evolutivo del microorganismo. 
Llegado a este punto se comprueba como no fue hasta la década de los años 
20 cuando el estreptococo  comenzó a considerarse como un agente 
infeccioso de primer orden, y no como una mera contaminación, gracias a los 
estudios por parte de la llamada escuela italiana materializada en Di Cristina, 
Caronia y Sidoni, y de la escuela americana con George y Gladys Dick como 
artífices. Así, las  dos tesis vigentes en ese momento eran: 
-El italiano Di Cristina descubrió en 1921 un germen especial aislable del 
cultivo de la sangre del escarlatinoso en período eruptivo, visible también en 
médula ósea, líquido cefalorraquídeo, orina y moco rino-faríngeo. Sólo crecía 
en medios ricos y anaeróbicos, siendo Gram positivo. Tenía forma de cocos 
muy pequeños, frecuentemente en diplos, en cuya evolución debía haber una 
etapa ultramicroscópica puesto que era filtrable.  
La intradermorreacción con el filtrado distinguía a los que la daban positiva 
(receptibles) de los que la daban negativa (inmunizados). Además este agente 
inoculado en cobaya reproducía los signos y síntomas de la enfermedad.  
Por otra parte, los cultivos  con suero escarlatinoso daban la derivación del 
complemento y la aglutinación. Caronia y Sidoni  (1923) hallaron estos 
diplococos en los conejos enfermos, la inyección de los cuales  a niños 
convalecientes de sarampión les confirió una escarlatina atenuada.  
Muchos de estas experiencias fueron confirmadas por otros autores como 
Vitetti, Ritosa, Catterucia (asistentes de la Clínica de Pediatría de la 
Universidad de Roma), aislando algunos de ellos el germen en la orina y 
líquido cefalorraquídeo.  
-G.F. y G.H. Dick junto con sus colaboradores del John McCormick Institute 
para enfermedades infecciosas de Chicago afirmaron en 1922 que el agente 
de la escarlatina era un estreptococo hemolítico portador de toxina, de forma 
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que localizado en la faringe, segregaría la toxina y la difundiría en el 
organismo. En 1923 realizaron trabajos con estreptococos hemolíticos 
fermentadores de manita a partir de un caso de escarlatina, logrando 
reproducir esta enfermedad, de la que se aisló de nuevo y se cultivó; 
cumpliendo así todas las leyes de Koch excepto la que exigía encontrar el 
microbio, por lo que insistieron en otros estudios con estreptococos 
hemolíticos no fermentadores de la manita, cumpliendo en este caso todos los 
supuestos de Koch. 121 
G.F. y G.H. Dick consiguieron aislar esta toxina mediante  el filtrado del 
cultivo del estreptococo en caldo. En 1924 propusieron introducir en la  
dermis del individuo sano una dilución de toxina estreptocócica (al 1: 1.000) 
para revelar la inmunidad de la persona frente a la escarlatina (al igual que 
Schick para la difteria). La inyección era de 0,1cc, si era positiva aparecía al 
día siguiente una reacción máxima a las 24 horas con  una pequeña placa 
levemente infiltrada de 1,5 a 3 centímetros. 122   
El test de Dick guarda relación con el fenómeno de extinción o de Schultz 
Charlton, inyectándose 1cc de suero de un Dick negativo a la dermis de un 
escarlatinoso en período de erupción. Para concluir su eficacia en el 
diagnóstico afirmaban que: en el primer día de una erupción sospechosa, el 
Dick negativo excluía la escarlatina, y en el curso o convalecencia de una 
erupción sospechosa, un Dick netamente positivo lo excluía también.  
Distintos autores como Tonina en Buenos Aires propusieron que el test de 
Dick debería ser práctica habitual en los hospitales con salas de aislamiento o 
infecciosos, y en los colegios donde un caso podría considerarse de riesgo 
para el desarrollo de una epidemia. 123 
Los trabajos de Brach y Edwaads confirmaron los resultados obtenidos por 
G.F. y  G.H. Dick. Zingler además observó que la reacción era positiva al 
                                                 
121 LA ETIOLOGÍA (1924), p. 372. 
122 R.G. (1924), p.  373-4. 
123 R.G. (1928f), p. 555-6. 
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principio de la enfermedad, y a medida que el proceso avanzaba se iba 
transformando en negativa. Zoeller comprobó que un suero procedente de un 
sujeto con reacción de Dick negativa era neutralizante, mientras que los de 
sujetos con reacción positiva no lo eran, lo que indicaría la existencia de 
antitoxina en el primero. De Gröer se hizo eco de las dudas sobre la 
naturaleza de la reacción de Dick, debatiéndose entre la naturaleza alérgica o 
anafiláctica de la escarlatina (teoría de Selma Meyer), lo que explicaría las 
irregularidades de esta reacción, pero no su capacidad de inmunizar ni el 
resultado cada vez más negativo con la edad. 124 
Sin embargo, los autores americanos no lograron reproducir la enfermedad 
con filtrados de cultivos de estreptococos hemolíticos aislados en casos de 
escarlatina de forma sistemática. 
Dochez defendió la teoría “toxallergine” que proponía una naturaleza alérgica 
en el estreptococo que actuaría primero, y a la vez inmunizante por una 
sensibilización posterior del organismo. 125 
Así, a finales de la década de los 20 seguía debatiéndose el mecanismo 
etiológico de la escarlatina 126: 
-la puramente estreptocócica defendida por Loeffler y Litten entre otros, y 
cuyos primeros exponente fueron Klein, Berge o Hektoen;  
-la viral mantenida por Zlatogoroff (1928) y Cantacuzéne (1929), en la cual 
se analizaba la posible asociación virus-estreptococos. 
Cantacuzéne en su ponencia pronunciada en el XX Congreso Francés de 
Medicina celebrado en 1929 sembraba dudas sobre el papel específico del 
estreptococo escarlatina127, ya que no poseía ningún carácter que le 
perteneciese propiamente; pues los estreptococos estarían compuestos por un 
amplio abanico de antígenos, algunos comunes a grupos más extensos.  
                                                 
124  R.G. (1933b), p. 307-322. 
125  R.G. (1929e), p. 688. 
126  MARTÍNEZ, A. (1947), p. 823-4. 
127 R.G.  (1929b), p. 679-683. 
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Además, argumentaba que la reacción de Dick era irregular e inestable en el 
curso de la vida de un individuo, debiendo considerarse como una reacción 
estreptocócica y no antiescarlatinosa. Finalmente concluyó que el 
estreptococo era el agente de las complicaciones inflamatorias de la 
escarlatina, y podría ser partícipe de su etiología bien como vector de un virus 
filtrable extraño, bien como elemento simbiótico indispensable o bien como 
modificador de la virulencia del virus desconocido. En su teoría defendía que 
un estreptococo corriente en presencia de filtrados de orina o exudados de un 
enfermo de escarlatina, adquiría la propiedad de aglutinar con el suero de 
convalecientes, pudiendo reproducir esta propiedad en cultivos sucesivos 
porque probablemente se habría unido a ellos el virus filtrable que existiría en 
los humores escarlatinosos.  
En ese mismo Congreso Saquépée y Liégeois 128 defendieron una hipótesis de 
asociación microbiana: el estreptococo, muy extendido, y el virus filtrable. 
Así se explicaría su presencia habitual, la reproducción de la enfermedad por 
inoculación de cultivos, y la actividad del suero sólo sobre la parte 
estreptocócica de la infección, porque el virus debería desaparecer en el curso 
de los cultivos sucesivos necesarios para la preparación de los sueros.  
También se postuló en el germen de la escarlatina dos fases de evolución: una 
filtrable (micro-diplococo de Di Cristina) y otra más voluminosa, no filtrable 
y de configuración estreptocócica que sería el estreptococo hemolítico.  
Interesante fue el enfoque etiológico de la escarlatina como una reacción 
anafiláctica. Según Bristol (1929) esta enfermedad sería una reacción de 
hipersensibilidad a la proteína del estreptococo como consecuencia de una 
infección local estreptocócica, y como resultado de una intoxicación 
proteínica. Posturas similares fueron defendidas por Fanconi, Burger y 
Bachean.  
                                                 
128 R.G. (1929d), p.686-8. 
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Por su parte, en 1932 Toyoda, Futagi y Okamoto expusieron que la 
escarlatina experimental era producida por el germen de la escarlatina, y no 
por el filtrado del estreptococo hemolítico escarlatinoso. 129 
Finalmente, aunque la vía de contagio más común y frecuente sería la 
orofaríngea, se describió la existencia de escarlatinas “extrabucales o 
extrafaríngeas”, hecho importante para prevenir contagios. 130 En esta 
dirección se desarrollaron estudios sobre los puerperios febriles comparando a 
puérperas con reacción de Dick positivo frente a negativa, no siempre 
concluyentes. 131 
En el apartado correspondiente al tratamiento, profilaxis y seroterapia se han 
apuntado ya cuestiones etiológicas de esta patología, por lo que se tratará de 
evitar caer en la redundancia.  
 
3.4. Etiología del sarampión 
Jorge Comín realizó un estudio general sobre el sarampión que se publicó en 
un número de 1934 de Paidoterapia, y con anterioridad en 1933 en La 
Crónica Médica, donde recogía los conocimientos acumulados hasta ese 
momento.132 Así, Hectoen en 1905 reprodujo la infección, mediante la 
inoculación de sangre de enfermos de sarampión en estudiantes; a éste le 
siguió Degwitz. De estas observaciones se extrajo que el virus causante de 
esta patología era contagioso en sangre 24 horas antes y después del período 
exantemático, y se encontraba en las mucosas afectas de inflamación catarral, 
en la sangre circulante y en las vesículas. Anderson mostró la relativa escasa 
consistencia del virus, y por tanto, su limitada contagiosidad, ya que durante 
                                                 
129 CÁRDENAS DE, J. (1932c), p. 207. 
130 ESCARLATINAS QUIRÚRGICAS (1935), p. 218-9. 
131 ROCA PUIG (1930d), p. 589. 
132 SARAMPIÓN, ESTUDIO (1934), p. 1032-3.  
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la descamación ya no era contagioso y carecía de importante vitalidad fuera 
del organismo enfermo, el calentamiento a 55 grados lo destruía, y el frío y el 
calor sólo lo conservaban 24 horas, de modo que lo indicado sería tener a 
estos enfermos en habitaciones bien aireadas. Todo esto lo diferenciaba del 
virus escarlatinoso. 
Se  trataba pues  de un virus filtrable ectodermotropo con afinidad por la piel 
y el sistema nervioso central. Su puerta de entrada sería la mucosa  
respiratoria (raro por vía sanguínea y placentaria), contagiándose sólo en el 
período catarral. Una vez dentro del organismo, durante la fase muda de 
incubación, daría lugar a la formación de anticuerpos (no consta de toxicidad 
primaria), siendo éstos aglutinados y disueltos (esta teoría de Moro fue 
probada experimentalmente por Degwitz al encontrar estos anticuerpos); 
dicha fase podría modificarse por el suero del convaleciente (seroatenuación, 
Keller), y se eliminaría por mucosas y piel (contagio). Los anticuerpos líticos 
(defensa humoral) ocasionarían las manifestaciones específicas y los 
productos de lisado actuarían como antígenos, dando lugar a otros anticuerpos 
que neutralizarían a las  toxinas celulares. La defensa tisular explicaría  la 
duración de la inmunidad. Conviene precisar que la acción profiláctica del 
suero del convaleciente sólo sería eficaz hasta un día determinado del período 
de incubación, pues en caso de administrarse más tardíamente ocasionaría  
alteraciones exantemáticas.  
En este  campo destacaron  cuatro investigadores que realizaron esfuerzos por 
tratar de aislar el virus: Caronia (coco sarampionoso), Ferry-Fischer, 
Tunnicliff  y Degwitz, éste último parecía ser el más aceptado.  Importante 
señalar que ya en 1924 Y. Belot y M. Moureau aislaron el micrococo de 
Caronia mediante el cultivo de sangre de sarampionoso en el medio Tarozzi-
Naguchi-Di Cristina.  
Otro trabajo más antiguo realizado por Ferry y Fischer en 1906 situaba a un 
estreptococo específico como agente etiológico del sarampión, al ser capaz en 
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una serie de 83 casos de aglutinar el suero de convalecientes en un 86,7% de 
los sujetos; también demostró que una antitoxina preparada mediante la 
inmunización de caballos con la toxina de estos estreptococos del sarampión, 
protegía a las personas susceptibles, siendo neutralizada esta antitoxina con el 
suero de convalecientes. A este estreptococo lo denominaron morbilli. En 
varias series que realizaron comprobaron que la acción preventiva del suero 
preparado con la toxina de este estreptococo era muy superior a la que 
proporcionaba el suero de convaleciente en el sarampión. 133 134 
Prosiguiendo con el trabajo de Comín, éste  consideraba al sarampión como 
una enfermedad:  
-Alergizante, ya que imprimía al organismo alteraciones propias en la forma 
de reacción frente a otros procesos inflamatorios o infecciosos. Quizá se 
debiese a ello la gravedad  de sus complicaciones y asociaciones graves con 
otros procesos infecciosos o tóxicos (estudios de Progulsky o Prodchusky). 
-Evitable. 
-Productora del fenómeno de la anergia tuberculínica (fenómeno de Preissich, 
así conocido para el caso del sarampión), de modo que la reacción 
tuberculínica se transformaba en negativa durante el período exantemático del 
sarampión, únicamente sostenida después de este período en casos de 
tuberculosis miliar subsiguiente.  
Sin embargo, otros estudios contradecían esta afirmación, como el del médico 
C.M. Pintos, que obtuvo un 32% de intradermorreacciones positivas a la 
tuberculosis en pleno exantema sarampionoso, frente a las series de 
Lereboullet y Baieze (12,8%) o de Nobécourt y Kaplan (18%), explicando 
estas diferencias por el empleo de la técnica de Mantoux, más sensible que la 
de Pirquet. 135 136 
                                                 
133 CÁRDENAS DE, J. (1929), p. 207. 
134 ROCA PUIG (1930c), p. 6176. 
135 ROSADO (1934), p. 76. 
136 SUÁREZ, J. (1945a), p. 157. 
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Algunos autores clasificaban al sarampión dentro del conjunto de las 
enfermedades infecciosas exantemáticas que otorgaban inmunidad, no 
existiendo el riesgo de volver a pasar la enfermedad una vez padecida. 137 
Otro aspecto sobre la patogenia de este virus sería la capacidad de adquirir 
inmunidad frente a este agente de forma pasiva mediante la inmunidad 
transmitida por la madre al lactante durante los primeros meses. Se trataría de 
una inmunidad pasiva y transitoria, debida a la lactancia materna y en menor 
grado a la de nodrizas. Así el contagio de sarampión era mínimo en los 
primeros meses, acentuándose del sexto al duodécimo mes de vida, siendo 
máximo del segundo al sexto año de vida. 138 139 
 
3. 5. Signos y síntomas de la escarlatina 
La identificación de los signos y síntomas de la escarlatina que actualmente 
se conocen puede seguirse a través de las publicaciones estudiadas. 
Ya a principios de la segunda década del siglo XX los estudios clínicos sobre 
signos, síntomas y fases de la escarlatina comenzaron a  proliferar.  
La forma clásica es aquella en la que la erupción y los signos buco-faríngeos 
evolucionan paralelos, acompañándose de síntomas generales. En otras 
ocasiones la erupción es discreta o puede faltar;  de modo que si no se aislan 
estos casos, pueden contagiar la enfermedad.  
Mención aparte merece la escarlatina del adulto, que pasa a menudo 
desapercibida y suele ser menos completa que en el niño. Además existen  
formas atenuadas y agravadas, llegando éstas últimas a poder quedar 
ensombrecidas por la misma complicación. 
En cuanto a los períodos cronológicos de esta patología, son los siguientes: 
-Período de incubación, que suele durar de 3-6 días.  
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-Período de estado, caracterizado por síntomas buco-faríngeos: lengua de 
aspecto aframbuesado; mucosa bucal, velo, amígdalas y fondo faríngeo con 
tinte enrojecido acompañados de encías con reborde descamativo blanco 
nacarado; adenopatías submaxilares dolorosas;  prurito; erupción cutánea; 
“línea escarlatinosa”, impresión blanca en la uña, con una línea rosada 
central.  
La erupción surgía de doce a treinta y seis horas después del principio 
faríngeo, pero en ocasiones era tardía, sobreviniendo cuando la afectación 
lingual y faríngea era muy avanzada, a la vez que disminuían los síntomas 
generales. 140 
Las observaciones de Pastia aseguraban que el 94% de los pacientes afectos 
de escarlatina presentaban una o más líneas horizontales y paralelas de 
erupción, precediendo al exantema y persistiendo tras la desaparición de éste, 
a lo largo del pliegue del codo o axilar. Durante un tiempo después se 
mantenía una pigmentación en ese lugar. Este signo se conocerá como signo 
de Pastia. 141 
Todo esto suele ir unido a afectación brusca  del estado general, con fiebre 
(de tres a seis días, con oscilaciones) y pulso habitualmente elevados, 
náuseas, vómitos, diarrea, agitación, hepatomegalia y subictericia, 
hipotensión, oliguria inicial, alteración de la coagulación sanguínea, 
polinucleosis y eosinofilia. 142 
El exantema se caracteriza por pápulas rojo escarlata del tamaño de una 
cabeza de alfiler, rodeadas por un círculo rosáceo; cuando las pápulas son 
confluentes, se hace difícil distinguir la lesión elemental. Predomina en la 
cara interna de las extremidades y flexuras. Se inicia en cuello, tórax anterior, 
pliegues en codo e ingle, con generalización corporal a las 24 horas. Las 
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conjuntivas suelen hallarse hiperémicas, la nariz, labios y mejillas 
congestionados. Puede acompañarse de edema facial y de extremidades.  Si la 
fiebre es elevada, el exantema se caracteriza por una mayor vivacidad. 
La justificación fisiopatológica del exantema según algunos autores sería que 
en la zona exantemática la resistencia capilar está muy disminuida, siendo 
infranormal en la zona de extinción. El exantema escarlatinoso se debe a una 
dilatación capilar de los plexos superficiales y profundos; la hiperemia se 
debe a una sustancia similar a la histamina, que se libera de las células 
cutáneas por acción de la toxina escarlatinosa. Según Lewis Grant, estos 
vasos cutáneos se encontrarían en período refractario total o subtotal, debido 
a un descenso del tono vascular general,  lo que les impediría reaccionar  a 
sustancias como la adrenalina o histamina de forma completa cuanto más 
potente y más próximo se encontrase el período exantemático de la 
escarlatina.  Este estado refractario sería permanente en las complicaciones 
nefríticas. 143 
Según esto las alteraciones cutáneas durante la escarlatina provocarían la 
degeneración de la epidermis y de las glándulas anejas, y la alteración de la 
dermis: dilatación vascular, infiltración leucocitaria alrededor de las paredes, 
y degeneración del tejido elástico. Para ello, el agente escarlatinoso 
suprimiría la capacidad de división de las células germinativas, dando lugar a 
células necrobióticas “paraqueratinizadas”. Además, según la teoría mecánica 
de Bohn sobre las causas de las nefritis escarlatinosas, estas nefritis se 
producirían por el trabajo compensador de los riñones a consecuencia de los 
trastornos de la piel, al no poder secretar por la piel en general y por las 
glándulas sudoríparas y sebáceas en particular las sustancias tóxicas 
acumuladas. 144 
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 Tras cinco o seis días tiende a desaparecer, iniciándose la descamación sobre 
el décimo día, comenzando por las zonas inicialmente afectadas; ésta puede 
ser en bandas, o fina como en el sarampión. Sin embargo algún artículo 
recogió un caso donde no apareció dicha descamación esperada en un 
enfermo expuesto al sol de altura.  145 
Al final de este período se ha observado la “línea escarlatinosa”, surco 
transversal asentada en la raíz ungueal. 
-Período de convalecencia. 
Boix Barrios resumió un artículo publicado en American Journal of Diseases 
of Children sobre las alteraciones hepáticas en el curso de la escarlatina, 
según las observaciones de casos benignos ocurridos en Amsterdam, ya que 
el carácter benigno de la escarlatina era el reinante en dicha ciudad en los 
últimos años. Durante los primeros días de la enfermedad, sólo un pequeño 
porcentaje mostró leves desviaciones en las pruebas de levulosa y galactosa; 
en las posteriores semanas la alteración en el metabolismo hidrocarbonatado 
se demostró con aumento de su frecuencia; finalmente cuando aparecieron las 
complicaciones, la alteración hepática fue más frecuente, pero las pruebas de 
tolerancia para la dextrosa no fueron concluyentes. 146 
Numerosos estudios reflejaban que la hipotensión era la nota dominante, 
aunque solía observarse un ascenso de la presión diastólica, conformándose 
una presión diferencial, de forma que si en la convalecencia disminuía esta 
presión diferencial, podría ser causante de una crisis de insuficiencia cardíaca. 
Sin embargo, es cierto que algunos estudios observaron una tendencia general 
a cifras elevadas de presión arterial. 147 
El tema de la afectación renal fue altamente estudiado, concluyendo algunos 
autores que la uremia precoz durante la escarlatina no tenía que ver con la 
nefritis escarlatinosa, y era de buen pronóstico. Se debía según el autor a la 
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146  BOIX BARRIOS, J. (1932b), p. 936-7. 
147 SAMPELAYO, J.H. (1933c), p. 632. 
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desamilación de productos nitrogenados, por la acción del agente infeccioso y 
sus toxinas durante la fase aguda; aunque la presencia de albúmina no 
permitiese descartar totalmente el factor renal. El régimen alimenticio en 
dichos niños debía centrarse en fruta y jarabes, para reemplazar al régimen 
lácteo. 148 
Otro aspecto muy nombrado era la azoemia precoz que aparece en el niño 
escarlatinoso. El aumento era discreto y solía desaparecer a partir del quinto 
día de la enfermedad, siendo el pronóstico excelente y comparable a la 
observada en otras enfermedades infecciosas. Así, un trastorno funcional 
pasajero en los riñones no constituía una nefritis, máxime con albuminuria 
muy débil en el 32% de los casos de azoemia estudiados por el autor, con 
ausencia de cilindros y de hematuria en la orina, y muy buena eliminación de 
la urea a pesar de la oliguria frecuente. Sin embargo, en las escarlatinas del 
adulto, las tasas de azoemia solían ser mayores, pudiendo considerarse 
verdaderas nefritis azoémicas, reflejo de la debilidad funcional del riñón por 
la escarlatina.  
A pesar del carácter anodino de estas azoemias débiles en los niños, una dieta 
determinada era discutida en los niños; de esta forma Lemierre prefería los 
jarabes y jugos de fruta a la leche. 149 150 
Un signo característico de la escarlatina es el fenómeno de la extinción o 
reacción de Schultz y Charlton, del que ampliamente se trató en publicaciones 
alemanas y francesas, y que era atribuido a una combinación biológica 
conocida como afanina. Ésta consiste en inyectar a nivel cutáneo de 1cc a 
1,5cc de suero humano de convaleciente en medio del eritema escarlata, 
observándose cómo desaparece éste en el sitio de inyección; excepción a esto 
es el suero del escarlatinoso al inicio de la enfermedad sin haber transcurrido 
al menos tres semanas desde el inicio de la misma. Se produce a las 6-8 horas 
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de la inyección, debiendo persistir la decoloración hasta el final del exantema. 
El suero de los afectos de rubéola se ha comportado igual, planteándose una 
posible relación etiológica entre ambas infecciones. 151 152 153 154 
El fenómeno de extinción por el calcio fue observado por Böttner en 1908 
tras la administración de una inyección de Calcium Sandoz; otros autores la 
encontraron años más tarde en el 85% de los casos de escarlatina, 
concluyendo que el fenómeno del calcio era una reacción inespecífica y no 
una capacidad de neutralización frente a la toxina de Dick, debiéndose a la 
acción de las sales cálcicas sobre los vasomotores. 
En un caso de exantema escarlatiniforme mercurial, Perth y Trautmann 
trataron de probar la existencia del fenómeno de extinción, y al inyectar suero 
específico, obtuvieron una pápula roja con una aureola blanca periférica, el 
llamado pseudofenómeno de extinción (Glanzmann). 155 
También en la escarlatina se observó la reacción de desviación del 
complemento, donde el antígeno sería la sangre del escarlatinoso al principio 
de la erupción, desde el quinto al trigésimo quinto días.  
En 1926 se hablaba de los cuerpos de Amato, inclusiones leucocitarias en la 
sangre de los escarlatinosos muy frecuentes en los primeros días de 
enfermedad, si bien también podían aparecer en la sangre de diftéricos, de 
sarampionosos y de tíficos; se diferenciaban morfológicamente de los cuerpos 
de Döhle, y eran más numerosos en los sujetos jóvenes. Se trataría de una 
lesión celular de origen toxi-infectivo que atacaría preferentemente al sistema 
granulocítico neutrófilo.  156 
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El fenómeno de la anergia tuberculínica por parte de la escarlatina fue 
debatido, asociando el resultado negativo de las pruebas cutáneas 
tuberculínicas a modificaciones locales cutáneas transitorias.157 
También  se defendió la hipótesis de Friedman, confirmada por Vaughan, 
según la cual la eosinofilia sería debida a la aparición en la sangre de 
antitoxina escarlatinosa, que ejercería una acción quimiotáxica; de ahí que el 
control de los eosinófilos al inicio de la enfermedad, podía emplearse como 
un indicador pronóstico. 158 159 160 
 
3.6. Signos y síntomas del sarampión 
En los artículos estudiados también se ha visto reflejado el campo de las 
manifestaciones clínicas del sarampión. 
Los síntomas del pródromo del sarampión  seguirían el siguiente orden de 
aparición, tal cual recogió P.M. Stimson: Inicialmente fiebre; doce horas 
después la línea sarampionosa; doce horas después el catarro óculo-nasal o 
síntoma de las tres “ces” (conjuntivitis, coriza y catarro); doce horas después 
las manchas de Koplik, y treinta y seis horas después aparece el exantema o 
período de erupción. También informó del beneficio del aislamiento del 
paciente en los primeros períodos para evitar el contagio. 161 162 Esta fase 
temprana sería de gran importancia, pues en los primeros días el sarampión es 
más contagioso. 
Otro signo que se presentaba poco tiempo después de iniciada la fiebre y 
antes de la aparición de los corpúsculos de Koplik consiste en una línea de 
congestión vascular en la conjuntiva del párpado inferior, a nivel de la unión 
del tercio medio con el tercio interno del borde palpebral; esta línea se 
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observa brevemente, pues queda englobada por la conjuntivitis generalizada. 
163 164 Otro signo es el del “pliegue semilunar”, caracterizado por 
enrojecimiento intenso del pliegue semilunar de los ojos, y también anterior 
en el tiempo a las manchas de Koplik (Meyer).  
Pero sin lugar a dudas el  más característico es el signo de Koplik. Se trata de 
unas lesiones a modo de manchas diminutas, irregulares y rojas, en cuyo 
centro hay un punto blanco, apareciendo en la boca durante 6 o más días en 
pleno período de incubación, antes del exantema. 165 En 1923 Piédeliévre lo 
describía como el más importante y precoz. 
Además el hemograma sufre cambios, durante el pródromo del sarampión 
desciende el número de hematíes, con un aumento ligero y transitorio durante 
el exantema, volviendo a la normalidad con la resolución del proceso, y 
descendiendo aún más durante las complicaciones. También desciende 
durante el prodrómo el número de linfocitos, apareciendo leucopenia en el 
máximo de la enfermedad y linfocitosis en la convalecencia. Así, el esquema 
de Arneth estaría desviado hacia la derecha en la incubación, y a la izquierda 
en el período exantemático y durante las complicaciones. 166 167 168 169 170 
El signo de Rumpel-Leede era constantemente positivo; es decir, la 
resistencia capilar se encontraba disminuida en el sarampión, comenzando a 
ceder a partir del quinto día del exantema, y alcanzando en la convalecencia 
cifras superiores a la normal.  171 
Otra característica del sarampión, que podía contribuir a su diagnóstico 
diferencial, se encuentra en la positividad de la reacción diazoica. Dicha 
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reacción, descubierta por Ehrlich en 1882, tiene lugar mediante la fijación del 
sulfodiazobenzol por sustancias aromáticas. Ehrlich y sus colaboradores 
observaron cómo aparecía la reacción diazoica en la fiebre tifoidea, de modo 
que toda afectación febril en la que entre el quinto y el décimo día no se 
hallase esta reacción, no correspondía a patología tifoidea.  
Ehrlich trató de utilizar la propiedad de muchas combinaciones diazoicas de 
producir cuerpos azoicos coloridos con gran número de sustancias 
aromáticas, lo cual permitía descubrir en la orina cuerpos hasta entonces no 
conocidos. Las orinas que tienen reacción positiva dan una mancha roja, 
mientras que el resto no da coloración o simplemente un tinte amarillento. 
Posteriormente extendió estas observaciones a otras afecciones febriles como 
el sarampión, donde casi siempre está presente, y la escarlatina, donde no es 
característica.  
El fenómeno de extinción con suero de convaleciente de la erupción 
sarampionosa se conseguía durante la fase inicial de exantema en cara y 
cuello en la zona que había recibido la inyección. 172  173 
Otra reacción que podía contribuir al diagnóstico diferencial del sarampión 
sería la reacción de Pirquet según la cual la reacción cutánea a la tuberculina 
desaparecía si el paciente se encontraba en estado caquéctico o ante una 
tuberculosis miliar; posteriormente Preissich y Schütz se percataron de la 
desaparición de la reacción en los enfermos de sarampión. Por su parte, 
Moltchanof realizó estudios en 150 niños enfermos; de éstos se desprende que  
el 100% de los tuberculosos afectados de sarampión, tuvieron reacción 
cutánea a la tuberculina negativa durante la fase de erupción. En los pacientes 
afectos de escarlatina, el 85% sufría pérdida completa de la reactividad 
durante la erupción, mientras que un 15% la experimentaba de forma débil. 
En la difteria, el porcentaje era menor. Por su parte, la enfermedad sérica, 
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cuando produce una erupción generalizada, también disminuye la intensidad 
de la reacción, mientras que la varicela no influye en este aspecto.  
La explicación a este hecho según Pirquet (1908), estriba en que durante el 
sarampión el organismo queda sin defensa contra la tuberculosis durante el 
período de la angina; Neumark lo explica por la leucopenia que dejaría al 
organismo incapaz de reaccionar a la inoculación. Sin embargo, Moltchanof 
observó la persistencia de la reacción en casos de sarampión y escarlatina, a 
pesar de la leucopenia. De esta forma, se tiende a confirmar la postura de 
Escherich, para quien la ausencia de reacción cutánea a la tuberculina durante 
el sarampión responde a una alteración cutánea a causa de la erupción.  La 
caquexia de cualquier etiología hace desaparecer la reacción de la misma 
forma que una piel irritada por una congestión arterial, la tintura de yodo. 
Concluye con la idea de que a pesar de la especificidad de la reacción de la 
tuberculina para la tuberculosis, esta prueba depende de las propiedades 
locales del tejido cutáneo, encontrándose sujeta a variaciones en las 
enfermedades agudas y diversos estados patológicos del organismo.  
Una serie de Pintos obtuvo un 32% de intradermorreacciones positivas a la 
tuberculosis en pleno exantema sarampionoso, frente a las series de 
Lereboullet y Baieze (12,8%) o de Nobécourt y Kaplan (más de 18%), 174 
175explicando estas diferencias por el empleo de la técnica de Mantoux más 
sensible que la de Pirquet. Con todo ello el autor concluía que el sarampión 
no determinaba anergia tuberculínica en todos los casos.  Posteriormente Edy, 
Mitchell, Grüner y Wallgren consideraron que la sensibilidad alérgica 
disminuía durante el sarampión, pero no desaparecía. 176 
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Otro tema relacionado era la activación de manifestaciones tuberculosas por 
parte del sarampión, sobretodo en lactantes y niños con infección bacilar 
reciente.  177 178 179 180 
Para Nasso, el sarampión no actuaría específicamente sobre la tuberculosis, 
sino de forma análoga a cualquier otra enfermedad infecciosa pudiendo 
reactivar o agravar un proceso tuberculoso. 181 Püschel cuestiona la opinión 
de que el sarampión activa con frecuencia las manifestaciones tuberculosas, 
para lo que muestra los resultados de una serie de casos estudiada por él 
mismo. De cuarenta casos de niños sarampionosos, tan sólo uno falleció, el 
cual ya padecía una tuberculosis hiliar y vertebral, y ocurrió a los 19 meses de 
haber padecido el sarampión. Otra serie contaba con treinta niños que 
fallecieron de tuberculosis miliar o meningitis tuberculosa, y en los que 
mediante la anamnesis se comprobó el antecedente de un sarampión; 
existiendo casos en los que el tiempo transcurrido entre el sarampión y su 
fallecimiento era tan corto, que no podía excluirse su relación. Sin embargo, 
estos casos correspondían a un 22,5% de la casuística del autor, cuando eran 
más del 50% los niños que pasaban el sarampión en esta edad pre-escolar. 182 
Otros médicos defendieron que la influencia de la tuberculosis sobre el 
sarampión era mínima, a diferencia del papel desfavorable que jugaba el 
sarampión en el curso de la tuberculosis. Estos médicos estudiaron un total de 
459 niños en un pabellón de sarampionosos de enero a junio de 1929, 
comprobando que la tuberculosis no tenía influencia o de serlo era mínima 
sobre la evolución del sarampión; sin embargo, el sarampión en el curso de la 
tuberculosis sí parecía jugar un papel desfavorable. Así, se observó que de 
459 niños, sólo un 3,34% (15 casos) presentaba tuberculosis claramente 
                                                 
177  R.G. (1930d), p. 702. 
178 CÁRDENAS DE, J. (1933b), p. 143. 
179 TEIXIDÓ FINO, F. (1933), p. 416. 
180  ISASA, J. (1933), p. 547. 
181  R.G. (1933c), p. 624. 
182 RUBIO, J.T. (1945), p. 158. 
 106 
consecutivas al sarampión; mientras que se objetivó el sarampión en los 
antecedentes inmediatos de niños fallecidos por meningitis tuberculosa en un 
62% de los casos. Además, en algunos enfermos para poder descartar 
ciertamente la tuberculosis tras el sarampión se hizo necesario un estudio 
detallado con realización de reacciones tuberculínicas, investigaciones del 
bacilo de Koch y reacción de Vernes y de Besredka. 183  
 
El doctor Luna Vela en Clínica Castellana presentó varias modalidades de 
sarampión: la hipertérmica, que es la principalmente tóxica,  en ocasiones 
acompañado de ataxo-adinamia, agitación, delirio, estupor y más tarde por 
coma, convulsiones o síncope; el conjunto de fenómenos graves cardíacos y 
nerviosos, y la medianamente tóxica, con fiebre intensa, ligero abatimiento , 
sin somnolencia ni delirio. 184 
 
3.7. Complicaciones de la escarlatina 
En este apartado se recogen todas las complicaciones que podían derivar de la 
escarlatina conocidas en esta época.  
-La escarlatina maligna. En 1928 se publicó en La Pediatría Española un 
artículo sobre el tratado publicado por el profesor Hutinel sobre este 
síndrome. En éste se intentó establecer los elementos que producen la 
malignidad en ciertas enfermedades infecciosas, y especialmente en la 
escarlatina. 
El profesor Hutinel repasó las formas de escarlatina maligna (formas 
fulminante, ataxoadinámica, sincopal, hemorrágica, tardía) junto a sus 
síntomas acompañantes (modificación de la erupción, astenia, reacciones 
meníngeas, hipotensión, taquicardia, fiebre, trastornos gastrointestinales, 
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albuminuria, cetonuria, acetonemia, etc.), y sus complicaciones (anginas 
úlcero-necróticas, otitis, adenitis, síncopes, nefritis, cardiopatías, reumatismo, 
laringitis, bronconeumonías, etc.). A continuación comparó los diferentes 
elementos del síndrome maligno en otras enfermedades infecciosas, como la 
fiebre tifoidea, el sarampión, la difteria, la erisipela, etc., y valiéndose del 
examen anatomo-patológico concluyó que el síndrome maligno es una 
resultante que afecta al organismo de forma general, pero especialmente a los 
órganos internos, y en concreto a las glándulas suprarrenales.  
Los resultados terapéuticos obtenidos por Hutinel condujeron al empleo de la 
adrenalina. Así, en unos cuantos días comprobó que las ulceraciones se 
limpian, corrigiéndose también el resto de síntomas. La dosis empleada 
oscilaba entre 12-20 gotas en función de la edad de los niños en las 24 horas, 
con mejoría de las cifras tensionales y del resto de sintomatología clínica. 
Aún así suscribe el uso de otras medidas terapéuticas según los casos (baños 
templados en los picos febriles, inyecciones hipodérmicas de aceite 
alcanforado para fortalecer el corazón, extracto de hígado si la glándula 
hepática parece gravemente afectada,…). 185 186 
La septicemia sería resultado de la  afectación general del  organismo, 
especialmente a los órganos internos, debiéndose tratar con penicilina, 
vitamina K y tónicos cardíacos como la adrenalina. 187 
Un caso ilustrativo de esta manifestación lo recogió Teixidor Moragas. Se 
trataba de un niño de 5 años de edad, con buena salud previa y sin 
antecedentes familiares de interés, que en el curso de una escarlatina, 
desarrolló como complicaciones una endocarditis -Jaccoud las dividía en 
vegetantes y ulcerosas, acompañadas éstas de fenómenos embólicos y 
sépticos-,  y una nefritis. La clínica manifiesta fue: reactivación febril, soplos 
cardíacos, edemas de origen renal y microalbuminuria. El niño presentó 
                                                 
185 GONZÁLEZ-ALVAREZ, M. (1928a), 88-90.  
186 SÍNDROME MALIGNO (1946), p. 1740. 
187 ALLUÉ DE HORNA (1950), p. 888.  
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mejoría con dieta láctea absoluta, digital en pequeñas dosis y benzoato sódico 
para evitar trastornos urémicos. Meses después quedó de forma residual una 
insuficiencia mitral, hipertrofia cardíaca y microalbuminuria ligera.  
Transcurrido el primer período o catarral (los dos primeros meses) y en el 
transcurso del segundo período o convulsivo, se contagió de tos ferina o 
coqueluche, con afectación respiratoria mediada por focos bronco-
pneumónicos microbianos y picos febriles. Se empleó el cloruro de fenocol, 
según las indicaciones del doctor Martínez Vargas, además de digital y 
cafeína para el aparato circulatorio, y la teobromina para el sistema renal. 
Finalmente, dos meses y medio después falleció, tras producirse congestión 
pulmonar difusa (Silbermann, 1895) y fallo urémico (Mettenheimer, 1891). 
188 
-Complicaciones pulmonares como los abcesos pulmonares y las neumonías 
fueron descritos en numerosos trabajos. Ssawrimowwitsch y Zinserling 
señalaron la importancia desfavorable de la influenza y de la infección 
neumónica como infección mixta en la escarlatina. 189 190 
También se describieron en casos graves de escarlatina,  lesiones necróticas y 
purulentas en la pared tonsilar o faríngea, junto con inflamación de los 
ganglios linfáticos regionales, zonas perilaríngeas, peritraqueales y en 
algunos bronquios grandes. En otros casos menos frecuentes se producían 
alteraciones fibrinosas y necróticas en las vías aéreas inferiores, planteándose 
una acción neurógena o hematógena de la toxina estreptocócica. 191 
Algunos estudios relacionaron el inicio del  asma en los niños con distintas 
enfermedades infecciosas agudas como la tos ferina (15% de los casos), 
sarampión (14%) y escarlatina (2%), entre otras. 192 193 
                                                 
188 TEIXIDOR MORAGAS, L. (1909), P. 97-102. 
189 RUBIO, J.T. (1933d), p. 331-2. 
190 ISASA, J. (1935), p. 47. 
191 RUBIO, J.T. (1933g), p. 678. 
192 ASMA (1928), p. 49-50.  
193 MATEO MILANO (1928), p. 421-9.  
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- Complicaciones renales: nefritis. 194 195 196 197 198 199 
Entre los trabajos más destacados de la primera mitad del siglo XX se 
encontraban los de: Pospichill y Weiss (1911), Fanconi (1926), Nobécourt 
(1927), Hottinger (1931), Lichtenstein (1932), Andersen (1934), Lemierre 
(1935), Manes (1936), Sallstrom (1937), Ronfogali ( 1939), von Bormann 
(1940) y Wesselhoet ( 1941), entre otros. 
Didáctico resulta el concepto clínico de “riñón escarlatinoso” inspirado en la 
clasificación de Kahler (1941):  
●Riñón escarlatinoso precoz: a) Nefritis de órgano, y dentro de ella: nefritis 
intersticial precoz (en focos y difusa) y glomerulonefritis precoz sin 
hipertensión ni edema. b) Nefritis de sistema con glomerulonefritis precoz, 
hipertensión y edema (participando riñón, tejidos y capilares).  
●Riñón escarlatinoso tardío: a) Nefritis de órgano con nefritis intersticial 
tardía y glomerulonefritis tardía sin hipertensión ni edema. b) Nefritis de 
sistema, con glomerulonefritis tardía con hipertensión y edema, dividiéndose 
a su vez en la forma clásica (hipertensiva) o la forma nefrótica.   
●Estados consecutivos: a) Nefritis crónica; b) Esclerosis renal. 
Otro aspecto de este tema era la frecuencia de la nefritis escarlatinosa y sus 
factores condicionantes:  
Glanzmann opinaba que la escarlatina estaba tendiendo a adoptar formas cada 
vez más leves, de forma que el estado morboso secundario con sus múltiples 
manifestaciones era mucho más raro que en épocas anteriores. 
Gautier, Hottinger y Wesselhofet  afirmaban que las nefritis que aparecían en 
el curso de una escarlatina bien cuidada en un enfermo sometido a un régimen 
y a medidas higiénicas convenientes, era un fenómeno muy raro.  
                                                 
194 GALDÓ, A. (1948), p.277-320.  
195 NAVAS MIGUELOA, L. (1946a), p. 1484. 
196 NAVAS MIGUELOA, L. (1947d), p. 973-4. 
197 ROCA PUIG (1935d), p. 444.  
198 CONSIDERACIONES (1928), p.4113. 
199 ROCA PUIG (1929c), p. 5061-2. 
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En el brote epidémico de Granada de 1944 se contó con 168 casos de 
escarlatina, 53 de ellos (31,55%) de nefritis. Entre estos casos de nefritis, en 6 
de ellos (3,57%) se produjo la nefritis de órgano, y en 47 de ellos (27,97%)  
nefritis de sistema. 
En cuanto a los factores condicionantes de la frecuencia de la nefritis 
escarlatinosa se encuentra: 
●La alimentación.  
Glanzmann opinaba que la mejor alimentación infantil podría haber elevado 
la inmunidad general, haciendo que la evolución de la escarlatina adoptase 
formas leves en el estado morboso secundario. 
Los estudios y observaciones de diferentes autores concluyeron que durante 
la escarlatina, una dieta mixta con carne era más favorable que una dieta 
láctea en exclusiva. Las observaciones del brote epidémico de Granada fueron 
favorables a la dieta mixta. Otros estudios defendían lo mismo, salvo 
determinados casos donde sería más aconsejable un régimen restringido 
temporal. 
●El reposo aunque conveniente, no previene de la nefritis. 
●La temperatura. Se observaban más casos de nefritis en las epidemias 
ocurridas en los meses fríos, con picos en primavera y otoño.  Sin embargo, 
en el caso de Granada, el mayor pico se produjo en los meses de verano. 
●La terapéutica. Aunque con un número de casos pequeño, la estadística de 
Granada coincidía con las de Neukirch, Zahle y Baum-Garten de Copenhague 
sobre 1.347 casos, en las que el empleo de sulfamidas en la fase inicial tenía 
una acción preventiva de las complicaciones. Así, se defendió el empleo de 
las sulfamidas, en concreto la sulfodiazina, al inicio de la escarlatina, en 
forma de choque  en el décimo cuarto día de la enfermedad y como 
mantenimiento durante tres a cinco días más, por ser el momento de la 
posible aparición de las manifestaciones secundarias. En esta fase podía 
asociarse a la antitoxina escarlatinosa.  
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●Las infecciones secundarias que reactivarían  a los estreptococos 
hemolíticos residuales. Hill y Poucau atribuían la nefritis a la infección 
diftérica asociada a la escarlatina.  
-La amigdalectomía parecía no influir en la frecuencia de las nefritis.  
-La disposición individual. Incluiría una predisposición familiar y el tratarse 
de población infantil, sin diferencia en sexo ni clase social. 
-Y sobretodo el carácter nefrítico del “agente epidémico”.  
Algunas medidas terapéuticas ante un “riñón escarlatinoso”: 
●Contra la inflamación renal, el calor aplicado mediante compresas calientes 
en la región lumbar y abdominal. 
●Contra la infección focal, la amigdalectomía en las formas hipertensivas 
prolongadas y rebeldes al tratamiento, y tras la cuarta semana de la 
enfermedad; además del empleo de sulfamidas (Lange, Bickerl, Grupler, 
Volff, Rossbach, Gaal). 
●Contra el fenómeno alérgico, empleo de histaminasa  (Becher) y el ácido 
ascórbico intravenoso (Greppi y Angellini). 
●Contra la hematuria, lactario cálcico o gluconato cálcico. Si es rebelde al 
tratamiento se recurriría al coaguleno o clauden. Weizman aconsejaba el 
empleo de piramidón por su acción sobre los capilares. 
En general, el pronóstico inmediato de las nefritis hematúricas de inicio 
agudo no suele ser grave; sin embargo, el pronóstico a largo plazo es 
impredecible. La nefritis hematúrica suele mejorar y curar desapareciendo la 
hematuria a los tres  o cuatro meses, salvo algunas pequeñas albuminurias que 
pueden persistir en determinados casos. A veces marcaría así el comienzo de 
una nefritis crónica. 
Las infecciones diversas, y en especial las faríngeas podrían explicar la 
persistencia del proceso renal, por lo que se tendría que tener en cuenta la 
extirpación de las vegetaciones adenoideas y la tonsilectomía. 
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●Contra la isquemia, papaverina, padutina o acetilcolina; la digital a dosis 
pequeñas para estimular la irrigación capilar. 
●Contra la oliguria y los edemas se aceptaba las pequeñas sangrías como 
medidas diuréticas, la inyección intravenosa de una solución de glucosa 
hipertónica (20cc al 40%), la eufilina y la estrofantina. 
●Contra el síndrome eclámptico,hidrato de cloral con enemas o supositorios 
de medio a un gramo. Contra las convulsiones frecuentes e intensas y 
amaurosis, se recomendaba la extracción de 15 a 25cc de líquido 
cefalorraquídeo, y si fracasaba, realizar pequeñas sangrías. 
También se aconsejaba el empleo de sulfato de magnesia vía bucal, por 
enema o intramuscular.  
●Contra el síndrome cardiovascular, empleo de digital. En caso de edema 
pulmonar, sangría y estrofantina.  
●Contra el síndrome urémico y la anuria grave:, calor local o ventosas en la 
región renal, diatermia u onda corta o radioterapia, pequeñas sangrías de 100 
cc. Si no mejoraba, punción lumbar. También se barajó la anestesia 
paravertebral, siendo aceptaba por la escuela alemana, y rechazada por la 
anglosajona, defendiendo Braasch la simpatectomía periarterial.  
En resumen las medidas generales para hacer frente a la nefritis escarlatinosa 
eran: el reposo, la dietética y los medios para combatir el angioespasmo. Sin 
olvidar los esfuerzos por preveer las posibles alteraciones renales, así en un 
estudio publicado en Il Policlinico en el 90% de los casos de nefritis 
postescarlatinosa podía diagnosticarse 10-12 días antes de aparecer los 
síntomas generales o urinarios, investigando en la sangre la tasa de sustancias 
que retiene el riñón como la azotemia, cloruremia, además de la presión 
máxima o constante de Ambard.  
El primer indicio de la nefritis surge de la elevación simultánea de los valores 
de nitrógeno, del cloruro sódico y de la presión máxima, siendo posteriores 
los signos urinarios y generales. A veces la lesión renal aparece sólo como 
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retención de principios tóxicos no demostrable en orina, como edema 
analbuminúrico.  
También se señaló como complicación el desarrollo de un abceso peri-renal. 
200 
-Laringitis pseudo-membranosas y crup laríngeo. Se trata de laringitis en las 
que se forman pseudo-membranas, aun coexistiendo con lesiones de tipo 
ulcerativo y edemas, siendo consecuencia de otros gérmenes como el 
pneumococo, el estafilococo o el estreptococo de la escarlatina, y no del 
diftérico.  201 202 203 
-Artritis escarlatinosa de características asépticas, a diferencia de las 
supurativas como las de la viruela. 204 
No pocos autores observaron en su práctica clínica un frecuente título elevado 
de antiestreptolisinas y cultivos positivos de la garganta para estreptococos 
hemolíticos en los casos de artritis reumáticas juveniles que les llegaban, lo 
que llevaba a pensar en un origen bacteriano. Por otra parte la similitud entre 
la artritis reumática y la fiebre reumatoidea conducía a considerar que podría 
tratarse de un mismo proceso causado por una infección estreptocócica 
hemolítica recurrente. En el caso de la artritis reumatoide transcurría un 
período largo de meses entre la infección y la sintomatología. 205 206 
-Reumatismo articular. El reumatismo ha sido un tema que se ha ido 
repitiendo a lo largo de las publicaciones estudiadas y durante todas las 
décadas. 207Se  expusieron tres hipótesis sobre su etiología: alérgica, viral 
(Eagles y colaboradores, 1937) y estreptocócica (Rosenow, Coburn, Collis). 
Ante este planteamiento aparecían actitudes contrarias entre ellas o mixtas. 
                                                 
200 NAVARRO, J.C. (1928), p. 511-9. 
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Así en 1942 Sandalio Miguel resumió una monografía escrita sobre ello, y de 
nuevo en 1946 defendía dos factores en la etiopatogenia de la fiebre 
reumática 208. De modo que uno actuaría como agente infeccioso específico 
invasor (estreptococo, virus) produciendo la lesión cardíaca, y otro como 
factor alérgico debido a la sensibilización del organismo frente  a las bacterias 
en primer término, y frente a sus productos de desintegración tisular; este 
último produciría la reacción febril de la enfermedad y las manifestaciones 
articulares.  
Varios autores, entre ellos Pässler, Hunter o Rosenow, consideraron el foco 
infeccioso como punto de partida del reumatismo, ya fuese debido al  
estreptococo específico, al virus o a proteínas alteradas que actuarían como 
alergenos.  
En este contexto surgió la teoría nerviosa. Slank  exponía que desde el foco se 
producirían cuerpos tóxicos de ph bajo que vía nerviosa (al igual que en el 
tétanos y la difteria) llegarían hasta el líquido cefalorraquídeo, lesionando las 
astas anterolaterales de la médula.  La lesión de las astas anteriores conduciría 
a atrofia muscular, mientras que la de las astas laterales produciría acidosis 
tisular, que desencadenaría la movilización de calcio óseo con precipitación 
del mismo en los tejidos periarticulares.  
Para Huelen el foco podía actuar también vía nerviosa, dando lugar a una 
tirotoxicosis focal, de modo que las toxinas serían transportadas a través de 
los nervios craneales, por lo que sólo entrarían en juego los focos faciales. Se 
trataría de una infección de inicio insidioso, con afectación articular 
simétrica. Pero, en otras ocasiones el foco de supuración estaría localizado en 
cualquier parte del cuerpo (amígdalas, pelvis renal, apéndice, próstata, senos 
faciales, oído medio…), el comienzo de la enfermedad sería súbito y con 
afectación articular asimétrica. Se podría acompañar de endocarditis, fiebre, 
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leucocitosis con neutrofilia y aumento de la velocidad de sedimentación, 
además de hematuria. Por último, consideraba las formas mixtas. 
Boix Barrios recogió un trabajo de Moltschanow que explicaba la relación 
entre el reumatismo y la escarlatina según la teoría alérgica o anafiláctica, 
considerando que la escarlatina sería el agente que despertaría al proceso 
reumatoideo en potencia, y por éste daría lugar a la lesión valvular. 
209Moltschanow detectó entre sus observaciones endocarditis consecutiva a la 
escarlatina o durante su curso, y en ocasiones coincidiendo con esta 
afectación cardíaca, existía también afectación articular (sinovitis, artritis 
purulenta y poliartritis tardía). Así, la poliartritis y la endocarditis indicarían 
un origen reumático. 210 211Sin embargo, en 1935 seguía debatiéndose sobre la 
fisiopatología de esta relación, como refleja el trabajo de Crespo Álvarez y 
Garelly de la Cámara. 212 
Por su parte, Segundo Puente Veloso publicó un trabajo sobre la 
etiopatogenia del reumatismo articular agudo213, premiado por la Real 
Academia de Medicina de Granada, cuyas conclusiones fueron: 
●El reumatismo articular agudo era una enfermedad infecciosa, donde juegan 
un papel importante los factores predisponentes como el clima, el 
enfriamiento, la estación y la vivienda, además de los factores 
constitucionales hereditarios. 
●El reumatismo articular agudo dependería mas que de una etiología 
bacteriana definida, de la reactividad orgánica ante agentes bacterianos 
variados. 
●El estreptococo hemolítico tenía que ver en la etiología del reumatismo 
articular agudo, aunque era muy posible que no fuese el verdadero agente 
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específico de la enfermedad. Se necesitaría la colaboración de otra bacteria 
para que la enfermedad se originase, pero no había podido comprobarse. 
●Se había demostrado que en la sangre de enfermos reumáticos agudos 
existían anticuerpos estreptocócicos 
●Los focos locales de sepsis, en especial los focos amigdalino, dentario y 
faríngeo tenían un significado etiológico importante en el reumatismo 
articular agudo; tales focos locales alergizan al organismo del sujeto. 
●Las teorías bacteriana, infecciosa y alérgica se complementarían, explicando 
la patogenia de esta enfermedad. Así el factor infeccioso sería el específico y 
responsable de las lesiones cardiacas, y el factor alérgico responsable de la 
fiebre y las manifestaciones articulares. 214 
En ese momento el factor hereditario no era contemplado, siendo admitido el 
contagio, manifestándose más frecuentemente en medios pobres.  
El salicilato de sodio también fue defendido como tratamiento específico del 
reumatismo, siendo indicado en los diagnósticos dudosos. 215 
Por otra parte se recogía la tendencia de la enfermedad reumática en la 
infancia  a mantenerse en fase inflamatoria, bien continuada  o mediante 
recidivas. Las poliartritis, carditis, corea y lesiones mitrales ocasionarían el 
mayor número de secuelas e invalidez. Como medicación preventiva y de 
tratamiento se citaba en este trabajo: los salicilatos, la aspirina, las 
sulfamidas, la penicilina, la inmunización con toxina estreptocócica, un clima 
adecuado y medidas higiénicas correctas. 216 En cuanto a la generalización o 
no de la tonsilectomía, a finales de los cuarenta se sostenía que esta técnica no 
prevenía de recidivas; si bien los reumáticos amigdalectomizados tendrían 
menor tendencia a las mismas, por lo que los niños reumáticos con 
amigdalitis crónica deberían ser operados. 217 218 
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 -El corazón escarlatinoso. Crespo Álvarez y Garelly de la Cámara redactaron 
en 1935 un trabajo sobre la escarlatina como factor etiológico en las 
cardiopatías.  Éste comenzaba con los antecedentes del tema; así, la relación 
entre la escarlatina y la endocarditis ya fue admitida y estudiada en la primera 
mitad del siglo XIX por Krunckenberg, Heintenberger y Bouillaud. Autores 
posteriores realizaron estudios de casos con estadísticas diferentes. Nobécourt 
comprobó entre los soldados la presencia de endocarditis escarlatinosa en el 
25% de los casos; pero entre los niños la observó en mayor frecuencia, cuatro 
casos entre 67, es decir, 58,2%. Weill en una estadística publicada en 1904 
hablaba de endocarditis escarlatinosa en un 80% de los casos. Valores más 
altos fueron apuntados por Florand y Paraf entre otros, señalando en el 518 
por 1.000 de soldados enfermos de escarlatina esta complicación, y Bouchut 
en 13 ocasiones de 13 enfermos. Otros autores, por el contrario, señalaban 
estadísticas mucho más bajas. La variación en tales resultados se debió a 
diferentes factores. Así, en cada epidemia varió el número proporcional de 
casos en los que aparecieron lesiones orgánicas en el aparato circulatorio 
(Moltschanow); la gravedad de los casos de escarlatina estudiados también 
influyó; la edad de la población contemplada;  el número de casos estudiados 
en cada serie estadística, le confirió una potencia distinta al estudio; los 
criterios clínicos de diagnóstico de escarlatina podían abrigar errores, como la 
confusión de soplos fisiológicos secundarios a procesos febriles con soplos 
derivados de patología orgánica por afectación cardíaca. En este último punto 
destacaron los estudios electrocardiográficos para el diagnóstico y 
seguimiento de los trastornos miocárdicos, de los que se ocuparon 
Shoockhoff y Taran (1931), Faulkner, Place y Ohler (1935). 219 
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En la década de los treinta se defendían distintas posturas. Estudios que 
sostenían la posibilidad del origen de una cardiopatía valvular crónica, 
endocarditis o miocarditis escarlatinosa, frente a posturas intermedias como la 
de Crespo Álvarez y Garelly de la Cámara  que concluyeron que a pesar de 
las oscilaciones en las observaciones, la escarlatina como factor etiológico de 
patologías cardíacas (pericarditis, endocarditis, miocarditis, valvulopatías) era 
poco frecuente, pero indiscutible.  
El trabajo proseguía con las lesiones que la escarlatina producía en el 
corazón: 
Coobs hablaba de carditis escarlatinosa para designar las lesiones específicas 
de la escarlatina a nivel cardíaco.  
Jaccoud en 1887 distinguía entre endocarditis simple o escarlatinosa de curso 
benigno, y endocarditis infectante o ulcerada debida a asociaciones 
bacterianas, especialmente de estreptococos de desenlace fatal en la mayoría 
de casos.  Esto fue ratificado por Huchardm, Weill, Loeffler, Heubner, Roger, 
Nobécourt, Arsumanianz, Tata, Bergé y Coombs.  En este punto aparece el 
tema de la etiología de la escarlatina, si bien en 1935 no era una cuestión 
definitivamente resuelta. En esa fecha la teoría más comúnmente aceptada era 
la del estreptococo hemolítico escarlatinoso. Aunque la teoría estreptocócica 
de la escarlatina había sido defendida desde mucho tiempo atrás por 
Schotmüller, Babes o Elein, otros autores como Dopter, Heubner o Jochmann  
la refutaron, llevándola al olvido; pasando a aceptarse la teoría de los 
protozoarios defendida por Mallory y Dohle, y la de los gérmenes filtrables 
defendida por Bernhardt, Cantacuzène, Levaditi, etc.  Por fin, Dochez y G.H. 
y G.F. Dick consiguieron que volviese a admitirse la teoría estreptocócica; el 
no cumplir todos los postulados de Koch, fue el motivo de discusión, 
llevando a pensar en la teoría del virus filtrable en simbiosis con el 
estreptococo hemolítico.  
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Swift clasificaba los síndromes cardíacos de los enfermos de escarlatina en 
tres variedades: 
●Síndrome tóxico con signos moderados de insuficiencia cardíaca. Suele 
comenzar al inicio de la defervescencia de la enfermedad, y cursa con buen 
pronóstico. 
Escherich y Schick lo denominaron miastenia cardíaca, considerándolo 
secundario a la acción de las toxinas sobre las fibras miocárdicas.  
●El síndrome alérgico correspondiente a la forma de endocarditis simple de 
Jacoud o endocarditis escarlatinosa propiamente dicha, con lesiones de 
valvulitas y de endocarditis verrugosa. Sería la forma semejante a la 
endocarditis reumática. Escherich y Schick la sitúan entre la segunda y sexta 
semana. 
●El síndrome séptico-piohémico de las endocarditis escarlatinosas 
correspondiente a la forma infectante de Jaccoud o forma maligna, pero en 
este caso no se le atribuía a la asociación bacteriana su origen, sino a la 
localización valvular del estreptococo escarlatinoso mismo, comparable a la 
endocarditis reumática evolutiva. Se trataría de una endocarditis ulcerativa. 
La válvula más comunmente afectada suele ser la mitral, y con menor 
frecuencia la aórtica.  
Otro apartado del trabajo publicado por Crespo Álvarez y Garelly de la 
Cámara investigaba las relaciones de la carditis escarlatinosa con el 
reumatismo y el corea: 
●Las lesiones que aparecían en el corazón durante la escarlatina eran siempre 
de naturaleza reumática. Esta teoría fue aceptada por Blondeau, quien 
sostenía que la escarlatina y el reumatismo poliarticular agudo eran la misma 
enfermedad.  
Poynton y Coombs sostenían la naturaleza reumática de las carditis que 
aparecían en la escarlatina, pensando en la coexistencia de ambas 
enfermedades, que cursaban con una clínica y evolución semejantes.  
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Además, era muy frecuente observar en las carditis postescarlatinosas los 
otros tres síndromes que junto con la alteración cardíaca, constituyen el 
cuadro clínico del reumatismo: poliartritis, corea y nódulos  subcutáneos.  
También a nivel histológico se observaba los mismos cambios, defendiendo 
junto con Schmorl, la existencia de verdaderos nódulos de Aschoff.  
●Se expuso que la escarlatina daría lugar en determinados períodos a la 
llamada “poliartritis tardía benigna” y a la endocarditis, que debían ser 
consideradas de naturaleza reumática. 
Difería de la anterior teoría en que no aceptaba la igualdad absoluta del 
reumatismo poliarticular agudo y la escarlatina, ni la coexistencia accidental 
de ambas enfermedades. Sí admitía que la escarlatina como causa inicial, 
producía en el organismo modificaciones inmunológicas que se manifestaban 
por un estado de hipersensibilidad en determinados períodos, determinante de 
manifestaciones alérgicas, entre las que destacaría la endocarditis y la 
poliartritis tardía benigna, debiendo ser consideradas ambas de naturaleza 
reumática, que hasta ese momento había estado en latencia. Meter y Picot 
defendían este postulado. Moltchanow también afirmó que la escarlatina era 
capaz de reactivar las lesiones reumáticas ya existentes, lo que había sido ya 
sostenido por Héctor en 1926. Gallavardin, Grenet, Blechmann y Pelisier 
aceptaban esta doctrina, admitiendo que la escarlatina actuaba favoreciendo la 
diseminación del virus reumático.  
Aquí comienzan a surgir diferentes interpretaciones, que podrían resumirse 
en: 
La escarlatina provocaría la endocarditis, como provoca también la 
poliartritis, que no serían de naturaleza reumática, sino escarlatinosa. Ahora 
bien, el mecanismo patógeno de ambas complicaciones era semejante al 
modo como el reumatismo las producía. El reumatismo que acompañaba a la 
escarlatina no era igual, sino semejante, al reumatismo poliarticular agudo, 
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siendo este último en general más grave y prolongado, y  con mayor número 
de articulaciones afectas.  
A nivel cardíaco, las manifestaciones clínicas del reumatismo y la escarlatina 
no podían  distinguirse, sin embargo las pericarditis y endocarditis de uno y 
otro origen sí contaban con diferencias electrocardiográficas.  
Algunos autores como Faulkner, Place y Ohler se mostraban eclécticos entre 
varias doctrinas, esperando que los avances bacteriológicos, clínicos y 
anatómicos despejasen las dudas.  
La endocarditis escarlatinosa era siempre consecutiva al agente productor de 
la escarlatina o a los gérmenes asociados, no teniendo relación de ninguna 
clase con el reumatismo. Para sus defensores (Pospischill, Tata y Nobécourt), 
cada vez en menor número, la endocarditis benigna y la artritis simple eran 
consecuencia de la localización en el endocardio y en las articulaciones del 
virus desconocido de la escarlatina; la endocarditis ulcerosa y el reumatismo 
grave eran consecutivos a la localización en dichos lugares de gérmenes 
asociados.  
Neubauer estudió 602 casos, de los cuales 36 sufrieron complicaciones 
cardíacas. Los síntomas y signos más frecuentes fueron: soplo sistólico 
mitral, disminución del primer tono en punta, bradicardia, ritmo de galope, 
tendencia a la hipotensión, elevación de la velocidad de sedimentación, 
palidez, astenia, disnea al mínimo esfuerzo o  ligera cianosis. Pero, sin lugar a 
dudas el electrocardiograma tenía un gran valor diagnóstico: aplastamiento o 
inversión de la onda T, desviación del espacio ST, complejo QRS de bajo 
voltaje, onda T puntiaguda y elevada.  
El tratamiento indicado fue el reposo, y el empleo de suero o sulfamidas no 
afectó al curso de las manifestaciones cardíacas.  
La evolución fue buena, de forma que 29 quedaron asintomáticos; 2 
mejoraron, pero persistieron con bloqueos auriculo-ventriculares de primer 
grado; 4 desarrollaron lesiones valvulares, y uno quedó con fibrilación 
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auricular. El autor planteó la necesidad de seguimiento posterior de estos 
pacientes. 220 
En la mayoría de series, la miocarditis fue la complicación más frecuente, y 
generalmente de curso benigno. 221 222 223 
Entre las causas de endocarditis verrugosa del lactante se recogía a la 
escarlatina junto con la tos ferina o difteria. 224 
-Amigdalitis y vegetaciones. En numerosos estudios de la flora bacteriana de 
amígdalas y adenoides extirpadas, se observaba una alta proporción de 
estreptococo hemolítico. 225 
-La otitis media en la escarlatina. M. Fairen Guillén, del Departamento de 
Otorrinolaringología de la Facultad de Medicina de Zaragoza, distinguía dos 
tipos: 
●Otitis media necrótica escarlatinosa, muy grave, pero poco frecuente. Se 
originaba por vía vascular en las formas sépticas de la escarlatina. Muchas 
veces era bilateral. Solía comenzar en la primera semana de la escarlatina.  La 
otorrea serosa con algunas estrías sanguinolentas al principio, se volvía 
purulenta. Si evolucionaba mal, atacaba a toda la mucosa, llegando incluso al 
hueso. Las secuelas eran hipoacusia, y si la afectación era bilateral, 
sordomudez.  El fallecimiento era raro. Glanzmann señaló que la muerte se 
producía por meningitis o trombosis del seno, y más rara vez por abcesos 
cerebrales.  
El tratamiento indicado era la vitamina C, las transfusiones sanguíneas 
repetidas y las inyecciones de sangre materna; sin embargo, la sueroterapia 
específica no tendría valor aquí, por actuar sólo sobre las toxinas, careciendo 
de influencia sobre las complicaciones estreptocócicas.  
                                                 
220 ALEMANY SITJÀ (1945), p. 763-4. 
221 SALA GINABREDA (1945a), p. 291. 
222 OSUNA, J. (1945), p. 937. 
223 RODRIGO PALOMARES, F. (1934a), p. 127-8.  
224 LEZCANO, A. (1934), p. 89-90.  
225 NAVAS MIGUELOA, L. (1946b), p. 1581. 
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Las sulfamidas eran de empleo controvertido.  En cuanto a la paracentesis, 
ésta debía hacerse cuando existiesen signos de inflamación aguda del oído 
medio, sin esperar a la evolución. Cardine defendía la miringotomía ampliada 
con la amigdalectomía y extirpación de adenoides.   
●Otitis media de la escarlatina, menos grave y sin caracteres propios, propia 
de las escarlatinas leves, debida a la infección de la caja por vía tubárica. La 
afectación podía ser preexantemática, pero la mayoría de veces cursaba con la 
enfermedad. La perforación del tímpano era rara. 226 
Otra complicación seria de estas otitis sería la mastoiditis. 227  
-Meningitis y encefalitis postescarlatinosa. Los estudios aportados reflejaban 
una baja incidencia de esta complicación. 228 229 230 231 
A modo ilustrativo Dubois describió dos casos de ataxia aguda de Leyden en 
el curso de la escarlatina, con inicio brusco, trastornos cerebelosos, afasia 
sensitiva y motora, afectación piramidal del mismo lado que la ataxia, sin 
afectación de la sensibilidad profunda. Solía curar, persistiendo secuelas 
como nistagmus, exaltación de reflejos tendinosos, Babinsky o ligero déficit 
mental.  232 233 
La leptomeningitis purulenta era una complicación poco frecuente de la 
escarlatina, pero dentro de las complicaciones intracraneales era de las más 
observadas. De 17.311 escarlatinosos que estudiaron estos autores, sólo 19 
presentaron meningitis estreptocócica generalizada.  La mayoría de casos de 
meningitis se originaron en una infección primaria del oído medio (13 casos), 
                                                 
226  FAIRÉN GUILLÉN, M. (1945), p. 838-850. 
227  R.G. (1934), p. 569. 
228 GALDÓ, A. (1935), p. 177-185.  
229 MARTÍNEZ VARGAS (1936b), p. 123-4. 
230 OLIVÉ BADOSA (1946), p. 481. 
231 MOYA R. DE LLARRAMENDI (1948), p. 566. 
232 LEZCANO, A. (1935), p. 217.   
233 R.G. (1928a), p. 45.  
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4 en los senos paranasales infectados y 2 en infecciones supurativas 
articulares. 
A pesar de ser poco frecuente, la mortalidad por meningitis era elevada. De 
19 casos fallecieron 18.  El tratamiento comprendía la eliminación de la causa 
original infecciosa, esterilización de la corriente sanguínea, pues muchas 
veces se asociaba a sepsis, y esterilización de las meninges. Se recomendaba 
el drenaje repetido del líquido cerebro-espinal; pero, la administración 
intratraqueal de suero antiestreptocócico u otros agentes farmacológicos no 
dio resultado.  234 
-La vulvo-vaginitis de la escarlatina. 235 
-Lesiones oculares. Se nombraban como frecuentes las conjuntivitis, y en 
algunos casos las neurorretinitis albuminúricas postescarlatinosas, que aunque 
solían ceder con el tratamiento, en caso de producirse hemorragias maculares, 
podían ocasionar un trastorno visual permanente. Así en las complicaciones 
oculares escarlatinosas se recomendaba el empleo de soluciones húmedas 
asépticas, y en caso de neurorretinitis albuminúrica, el tratamiento concreto 
de la nefritis, a la que podría añadirse alguna ventosa seca en las sienes, y en 
caso de avitaminosis, el aporte del déficit existente. 236 
- La púrpura fulminante, que en el curso o final de la escarlatina se producía 
de forma poco frecuente, debida a roturas vasculares hemorrágicas en tejido 
celular subcutáneo, extendiéndose por toda la superficie corporal y afectando 
sobretodo a hígado, meninges y centros nerviosos. El desarrollo era rápido y 
fatal. 237 
-Gangrena post-escarlatina. Se trata de una complicación rara de la 
escarlatina, con muy pocos casos complicados registrados en la literatura 
hasta aquel momento. Solía producirse a los treinta días del inicio de la 
                                                 
234 ROCA PUIG (1935e), p. 753. 
235 VILAPLANA SATORRE, E. (1935a), p. 204.  
236 OLIVERES Y PALLARÉS, A. (1928), p. 333-345.  
237 OLIVÉ BADOSA (1947), p. 825. 
 125 
escarlatina, la cual aparentemente había desaparecido, cursando de forma 
extensa y fulminante. Los focos gangrenosos se distribuían de forma 
simétrica, con máxima presencia en maleolos, rodillas y crestas ilíacas. El 
período de hemorragias activas solía durar pocos días, siendo autolimitado, 
sin nuevas recidivas, demostrándose trombocitopenia y tiempo de 
protrombina prolongado. 238 
-Peritonitis, como complicación poco habitual. 239 
-Fiebre post-escarlatinosa,  que aparecía en ciertas escarlatinas en el período 
de declinación o convalecencia. Esta fiebre ya fue descrita por Thomas, quien 
describió varias formas de fiebre secundaria, una de ellas de aspecto tífico, e  
insistió en la ausencia de lesiones focales que pudiesen explicar el estado 
febril. 240 
Gumprecht denominó fiebre consecutiva a la que persiste después de las 
manifestaciones típicas, y publicó una memoria con trece observaciones, 
donde reconocía cuatro tipos: recurrente, retardada, de tipo estacionario y 
típico. Para éste se trata de una reinfección producida por los estreptococos 
que aún virulentos en ciertas regiones, sobretodo las amígdalas, acceden a la 
circulación, y vía directa o mediante sus toxinas actúan nocivamente. 
Fürbringer dio los nombres de fiebre post-escarlatinosa tardía y de fiebre 
consecutiva a los aumentos de la fiebre tras su primera desaparición y sin 
causa aparente. Eichorst presentó casos de fiebre con “tipo inverso” que 
subsiste durante dos semanas, y de fiebre consecutiva, sin poder demostrarse 
alteraciones en órganos. Baginski y Schich también lo mencionaron. Por su 
parte, Bouveret publicó un estudio con tres casos sobre la que él denominó 
hipertermia secundaria de la escarlatina, sin complicación local. Grancher y 
Comby comentaron de igual forma diversas observaciones sobre la fiebre 
escarlatinosa tardía.  
                                                 
238 SÁINZ DE LOS TERREROS, C. (1947d), p. 772. 
239  RUBIO, J. T. (1932b), p. 919. 
240 CÓRDOBA, J. (1911), p. 277-8. 
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-Las recidivas según Ehinger Alva tras un estudio de 1.647 casos de 
escarlatina fueron debidas a la presencia de un nuevo tipo de estreptococo en 
la faringe. 241 Estas recidivas podían producirse a corta distancia de la primo-
infección, de ahí que deberían separarse y aislarse también los niños que se 
crean inmunizados.   
-Repercusiones sobre la gestación. La muerte fetal intrauterina podía deberse 
a: la hipertermia que provocaría taquicardia fetal con hematosis y asfixia; los 
productos toxi-infecciosos que originarían alteraciones circulatorias 
placentarias o endometritis, o a la acción de los gérmenes y de sus toxinas, 
provocando en el feto una infección similar a la materna. Las experiencias 
mostraban cómo la escarlatina podía provocar la interrupción de la gestación 
en el 30% de los casos según Schmidt; el sarampión, la interrupción en el 
75% de los casos según Esch-Klotz-Daleas; la gripe, un parto prematuro  
frecuente en los últimos meses; la viruela, interrupción en el 40%-60% según 
Vignes y 78% según Vinay, y el tifus exantemático, la interrupción del 50% 
de los casos según Nicolle. 242 
-En cuanto a la relación entre escarlatina y tuberculosis, ciertos trabajos 
recogían que la primera no predisponía a la segunda, siendo el fenómeno 
anérgico a las reacciones tuberculínicas secundario a modificaciones locales 
cutáneas transitorias. 243  
-La complicación diftérica debía tenerse en cuenta ante cualquier angina 
rebelde, si bien era poco frecuente su asociación en el primer período.  244 
-De modo anecdótico se recogió en un artículo la asociación de tres casos de 
escarlatina con patología del tipo tifo-paratífico en el Hospital de Contagiosos 
de Milán. 245 
                                                 
241  R.G. (1932d), p. 380-4. 
242 FERNÁNDEZ RUIZ, C. (1947), p. 482.  
243 VILLAR, R. (1931), p. 482-3. 
 
244 L.H. (1934), p. 317. 
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3.8. Complicaciones del sarampión 
Las complicaciones que han aparecido recogidas en los artículos revisados 
son: 
-Crup o garrotillo sarampionoso.  La laringitis en el sarampión constituía una 
complicación bastante frecuente, con escasa  importancia en los casos breves 
y leves, pero de extrema gravedad en los tardíos observados a veces en la 
convalecencia. Así, podía presentarse antes, durante o después del exantema, 
siendo más frecuente esta última presentación. Como se ha indicado su 
pronóstico podía ser terrible, siendo el diagnóstico diferencial con la difteria 
prácticamente imposible, de forma que solía inyectarse de antemano la 
antitoxina diftérica en los casos de laringitis estenosante precoz y continua, y 
sobretodo en los de laringitis tardía. 246 
-El desarrollo de neumonías en el curso de una infección por sarampión fue 
descrito en varios trabajos. 247 
Cruz González ilustró un caso clínico de sarampión complicado con 
bronconeumonía y edema de glotis, agravado por el empleo de intubación, 
recurriéndose al suero antidiftérico y antineumocócico, inyecciones de 
cafeína, aceite alcanforado y ounadina.248 La penicilina fue el medicamento 
de elección a finales de los cuarenta. 249  
 Por otra parte la difteria, el sarampión, la tos ferina o la tuberculosis podían 
considerarse enfermedades asociadas a la pleuresía crónica. 250 
También podrían formarse bronquiectasias en los años consecutivos a un 
curso agudo de sarampión. 251 
                                                 
246   L.H. (1927b), p. 310. 
247 SALA GINABREDA, J.M. (1945), p. 433-444. 
248 CÁRDENAS DE, J. (1933b), p. 143. 
249 ARBELO (1951), p. 147. 
250 MATEO MILANO (1928), p. 421-9. 
251  RODRIGO PALOMARES, F. (1931), p. 482-3. 
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Otros trabajos sobre las complicaciones respiratorias del sarampión se 
apoyaban en pruebas de imagen radiológicas. Así, Khon y Koiransky 
realizaron un estudio radiográfico a 59 niños de edades comprendidas entre 
uno a diez años, en diferentes estadíos del sarampión. En las proyecciones 
laterales se observó un aumento de los nódulos linfáticos anteriores e 
inferiores a la bifurcación traqueal, y a veces en mediastino posterior, junto 
con condensaciones neumónicas; en ocasiones se comprobó la existencia de 
cisuras interlobares embebidas. 252 En otro estudio radiológico del mismo tipo  
basado en 57 casos de sarampión, 31 mostraron alteraciones radiológicas 
entre las que destacaron: la frecuencia de las alteraciones se encontraba en 
relación inversa a la edad, y en directa con la gravedad; se distinguía aumento 
de sombra hiliar, sombras nodulares, imágenes de infiltraciones 
parenquimatosas e imágenes cavitarias; estas lesiones aparecían precozmente 
en período evolutivo, y regresaban a partir de la convalecencia. 253 254 255 
Otro estudio de Murria Pashkin, publicado en 1927 en American Journal of 
Diseases of Children relacionó el sarampión con el asma: 
●Entre las afecciones responsables de la iniciación del asma se encontraron: 
tos ferina en 15% de los casos, neumonía aguda (14%), sarampión (4%), 
tonsilectomía y adenoidectomía (3%), escarlatina (2%); en total una 
ocurrencia de 38%.  
●En el curso del asma, el sarampión, la neumonía y la difteria ejercían un 
efecto favorable, mientras que la tos ferina lo agravaba.  256 
-Reacción articular postsarampionosa, de localización coxo-femoral y 
recogida como complicación poco frecuente. 257 
                                                 
252 SALA GINABREDA, J.M. (1934a), p. 65. 
253  R.G. (1933a), p. 84-85.   
254 PSEUDOTUBERCULOSIS (1933), p. 1107-8.  
255 NAVAS MIGUELOA, L. (1947b), p. 343. 
256 ASMA (1928), p. 49-50. 
257 REACCIÓN (1931), p. 157-8. 
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-Otitis en el curso del sarampión. Las principales infecciones origen de las 
otitis medias se ordenaban según frecuencia en gripe y neumococo, seguidas 
de sarampión y escarlatina. 258  Fairén Guillén de la Clínica de 
Otorrinolaringología de la facultad de Medicina de Zaragoza redactó en 1945 
un trabajo original sobre este tema, donde distinguía dos tipos diferentes de 
otitis en el curso del sarampión: 
●Expresión ótica del enantema. El virus llegaba a través del torrente 
circulatorio. La mayoría de veces producía un enantema discreto e indoloro; 
pero, en ocasiones se convertía en una verdadera otitis media aguda con los 
síntomas locales y generales clásicos, pudiendo sufrir perforación del tímpano 
e incluso siendo necesario realizar una miringotomía; el exudado inicial solía 
ser serohemorrágico o mucopurulento, y posteriormente el oído medio se 
infectaría por gérmenes que penetrarían desde el conducto o desde la faringe.  
●Infección por cocos piógenos, por vía ascendente siguiendo la trompa de 
Eustaquio. 
La otitis preexantemática era muy frecuente, y de curso benigno 
generalmente. La otitis postexantemática solía ser unilateral, y podía llegar a 
producir lesiones óseas. 
La gravedad de la otitis sarampionosa estaba ligada a la del sarampión.  La 
otitis media aparecida en el curso de un sarampión, como expresión de una 
infección nasofaríngea secundaria, era capaz de producir infecciones 
pulmonares por vía descendente, pudiendo agravar el pronóstico del 
sarampión.  
En las otitis postexantemáticas solían fracasar casi todas las medidas 
farmacológicas debido a las modificaciones histológicas de la mucosa; 
incluso la apertura del antro cuando existía osteítis podía conducir a crear una 
                                                 
258 PITARCH JARQUE, F. (1946), p. 1045-8.  
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fístula retroauricular; pero cuando no existía lesión ósea, sí se colocaba al 
oído en vía de curación.  
El tratamiento indicado era elevar la resistencia del lactante con grandes dosis 
de vitamina C y con inyecciones repetidas de sangre materna. 259 260 
-Inflamación apendicular en el contexto de un sarampión, como se recogió en 
algún artículo, al estar el sistema linfoide comprometido en esta enfermedad. 
261 
-Complicaciones neurológicas como encefalitis y mielitis. 262 263 264 265 266 
Un trabajo muy ilustrativo sobre la encefalitis postsarampionosa surgió a raíz 
del aumento de afectación neurológica de la epidemia sarampionosa que 
afectó a la Toscana en 1946. 267 
Los signos solían aparecer entre el tercer y décimo quinto días del inicio del 
exantema, siendo la edad más afectada entre 1 y 14 años. Las teorías 
patogénicas barajadas serían: 
●Una infección producida por un virus neurotropo conocido como el de la 
poliomelitis o el del herpes zóster acompañaría al sarampión, sucediéndole en 
la defervescencia. 
●Un virus latente, no patógeno, se volvería patógeno por un proceso de 
reactivación (biotropismo) producido por el sarampión, y daría lugar a la 
encefalitis. 
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Así, se barajaría la teoría de la activación de un virus latente por el virus 
sarampionoso, como ocurre cuando el sarampión exalta la virulencia del 
bacilo de Koch, del estreptococo en la escarlatina, o del diftérico.  
●Otra teoría postularía que la encefalitis sería producida por medio del virus 
del sarampión o de sus toxinas. 
Así, la encefalitis sarampionosa sería un fenómeno anafiláctico que se 
produciría en el tejido nervioso por una reacción antígeno-anticuerpo que 
tendría lugar en la fase hiperalérgica de la enfermedad, siendo superada la 
barrera hemato-encefálica. 
Dufourt describió en un amplio trabajo las complicaciones neurológicas del 
sarampión: 
-Complicaciones oculares nerviosas, siendo las más frecuentes parálisis de los 
nervios oculares, seguido de atrofia. 
-Complicaciones nerviosas periféricas (polineuritis). 
-Psicosis durante el período febril. 
-Complicaciones meníngeas. 
-Complicaciones medulares, como mielitis ascendente y transversa. 
-Encefalitis postsarampionosa, siendo las complicaciones neurológicas más 
frecuentes. Solían ser de inicio tardío, dividiéndose en: apopléticas, 
hemipléjicas, formas diversas y frustradas. 
-Ataxia aguda o complicaciones encefalomedulares, de pronóstico bueno y 
rápida curación.  
Se suponía un mecanismo simbiótico, en el que un virus neurotropo en estado 
latente, conseguiría gracias a la anergia llegar hasta los centros nerviosos; 
para posteriormente actuar un ultravirus con capacidad dermotropa. 268 269 
Una complicación singular, descrita en poquísimos casos de la literatura 
médica del momento, fue un parkinsonismo secundario a un sarampión. 270 
                                                 
268  ISASA, J. (1932a), p. 299-300.   
269 L.G. (1930), p.750.  
 132 
-Reactivación de focos tuberculosos latentes  por el sarampión. 271 
-Púrpura consecutiva al sarampión en un pequeño porcentaje, de curso tardío  
y a menudo grave, pudiendo peligrar la vida del niño. 272 
-Gangrena. Garrido Lestache  describió un caso en la Sociedad de Pediatría 
de Madrid en 1933. 273 274 
-El síndrome maligno en las enfermedades de la infancia. Hutinel publicó un 
trabajo sobre este síndrome. Se trataba de una infección secundaria que 
aparecía con mayor frecuencia en la fiebre tifoidea, escarlatina, sarampión, 
difteria o  gripe. Se presentó predominantemene en niños de corta edad; 
además la afectación linfática, las enfermedades de base y las infecciones 
previas, eran factores predisponentes. Este síndrome cursaba de forma 
epidémica en el ambiente hospitalario donde se aglutinaba un número 
importante de niños enfermos. Presentaba  eritema polimorfo con localización 
sistemática, respetando tronco y cara, astenia, vómitos, trastornos 
circulatorios, nerviosos e inestabilidad térmica.275 
-Recidivas del sarampión. 276 Destaca un artículo de González Outón basado 
en la recidiva de exantemas  sarampionosos en un mismo niño en el intervalo 
de un mes. Este autor recoge diferentes posturas defendidas al respecto. 
Comby en 1932 consideraba las recaídas como raras, pues había que 
distinguir adecuadamente entre el verdadero sarampión y la rubéola 
morbiliforme. 277 Para Feer era un hecho muy raro, que cuando acontecía lo 
hacía al cabo de 2 a 4 u 8 semanas del primer exantema. Glanzmann refería 
que era excepcional tras un intervalo de 1 a 4 semanas. 
                                                                                                                                                   
270  J.V. (1934), p. 209. 
271  R.G. (1933b), p. 624. 
272  R.G. (1934e), p. 699. 
273 SARAMPIÓN COMPLICADO (1928), p. 4391-2.   
274  GARRIDO LESTACHE, J. (1933), p. 179-183. 
275 GONZÁLEZ-ÁLVAREZ, M (1928a), p. 88-90. 
276 ROCA PUIG (1936c), p. 1172. 
277 R.G. (1932), p. 380-4. 
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De Rudder opinaba que en el período comprendido entre el primer exantema 
y la recidiva no existía contagio. Heckt consideraba por su parte que se 
trataría de una segunda enfermedad como en la escarlatina. 
Salzmanz, citado por Bau, establecía que cuando el intervalo entre los dos 
exantemas era superior a 6 semanas, podía hablarse de una segunda 
enfermedad independiente de la primera; pero cuando este plazo era inferior, 
se hablaría de recidiva. Woff y Friedjung exigían que los dos brotes contasen 
con el estudio por el mismo médico, con aparición  del exantema 
característico, manchas de Koplick y  sintomatología catarral. 278 279 
-Edema agudo de pulmón como complicación en el curso del sarampión, 
siendo necesarios: las emisiones sanguíneas e hidroterapia, el empleo de 
cardiotónicos -digitalina, esparteína y aceite alcanforado-, favorecer la 
hematosis, oxigenoterapia e inhalaciones. 280 
-Miocarditis secundarias a enfermedades infecciosas agudas. Neubauer revisó 
200 casos de miocarditis, de los que 132 fueron consecutivos a la difteria, 40 
a la escarlatina, 20 a la tos ferina y 4 al sarampión. 281 
-Hemorragia uretral. 282 
-Descompensación glucémica de una diabetes mellitus en el curso de un 
sarampión, con oscilaciones marcadas de hipo e hiperglucemias. 283 
-Complicaciones durante la gestación secundarias a infecciones agudas. La 
muerte fetal intrauterina podía deberse a: la hipertermia que provocaría 
taquicardia fetal con hematosis y asfixia; los productos toxi-infecciosos que 
originarían alteraciones circulatorias placentarias o endometritis; o a la acción 
de los gérmenes y de sus toxinas, provocando en el feto una infección similar 
a la materna. Las experiencias mostraban cómo la escarlatina podía provocar 
                                                 
278  GONZÁLEZ OUTÓN (1946), p. 549-555. 
279  SÁINZ DE LOS TERREROS Y AMÉZAGA, C. (1946e), p. 1753-4. 
280 TOLEDANO, A. (1931), p. 263-4. 
281 SALA GINABREDA (1945a), p. 291. 
282  OLIVÉ BADOSA (1959), p. 581. 
283  SARAMPIÓN Y DIABETES (1929), p. 227-9. 
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la interrupción de la gestación en el 30% de los casos según Schmidt; el 
sarampión, la interrupción en el 75% de los casos según Esch-Klotz-Daleas; 
la gripe, un parto prematuro frecuente en los últimos meses; la viruela, 
interrupción en el 40%-60% según Vignes y 78% según Vinay, y el tifus 
exantemático, la interrupción del 50% de los casos según Nicolle. 284  
-Algún trabajo recogió que el efecto del sarampión como infección 
intercurrente en el curso de un síndrome nefrótico podría ser beneficioso, 
pues la invasión del virus provocaría un cambio metabólico que modificaría 
el curso de la nefrosis. 285  Sin embargo, otros estudios no lo consideraron así. 
286 
Aunque infrecuente en niños, sí que el sarampión podía estar relacionado con 
el desarrollo de abscesos perirrenales. 287 
 
3.9. Epidemiología de la escarlatina 
Otro apartado de importancia señalada corresponde a la epidemiología, pues 
el estudio de los brotes epidémicos y de las condiciones higiénico-sanitarias 
que se vivían en España, puede ayudar a ilustrar tanto las condiciones y el 
desarrollo de que se disfrutaba en aquella época, como de la relación que 
estos factores podían desempeñar en la calidad y cantidad de la producción 
científica española. 
En general el  principio del siglo XX se caracterizó por una serie de brotes 
epidémicos en distintas zonas de España, siendo necesario incidir en la 
prevención, comenzando por los colegios, medio activo para la difusión del 
contagio.  Puesto que el suero antiescarlatinoso no se encontraba disponible 
de forma generalizada, médicos como Martínez Vargas y otros recurrieron a 
tratamientos como los siguientes: medidas antitérmicas para la fiebre; 
                                                 
284 FERNÁNDEZ RUÍZ, C. (1947), p. 482. 
285 BOIX BARRIOS (1948a), p. 427. 
286 SÁINZ DE LOS TERREROS, C. (1949a), p. 739.  
287 NAVARRO, J.C. (1928), p. 511-9.  
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hidratación cutánea para las erupciones; ante la sospecha de angina diftérica, 
inyecciones de suero antidiftéricos; ante la aparición de pericarditis, una 
infusión de hojas de digital; vigilancia de la orina, por si fuese necesario 
permitir únicamente la alimentación con leche para evitar complicaciones. 
Además, se insistía en la importancia de la convalecencia, permaneciendo en 
el domicilio, sin acudir al aire libre ni asistir de nuevo a la escuela, pues a 
diferencia del sarampión y la tos ferina, la escarlatina tenía su período de 
mayor contagiosidad durante la época terminal, cuando la piel comenzaba a 
descamarse.  De ahí que se aconsejaba no aceptar de nuevo a ningún niño en 
el colegio hasta que no hubieran  transcurrido 40 días y el menor hubiera 
tomado 4-6 baños generales desinfectantes. 288 
A modo ilustrativo, uno de los primeros registros sobre la mortalidad por 
escarlatina encontrado en las revistas estudiadas en este trabajo se debe a Luis 














                                                 
288  MARTÍNEZ VARGAS (1906b), p.161-3. 







Tabla 7. Defunciones por escarlatina en Barcelona (1904). Elaborado por Comenge, L. 
(1905). 
 
Varios alumnos de Martínez Vargas se hicieron eco de casos clínicos de 
escarlatina ocurridos en brotes epidémicos de diversas poblaciones, como el 
descrito por Lorenzo Teixidor Moragas. Se trataba de una niña de cinco años 
que desarrolló en el curso de una escarlatina, una endocarditis seguida de una 
nefritis, quedando una hipertrofia cardíaca e insuficiencia mitral, con 
microalbuminuria ligera. Posteriormente en el curso de la enfermedad, se 
contagió de coqueluche con focos bronconeumónicos, pero falleció 
finalmente por las complicaciones pulmonares y el fallo renal. 290 
Otro alumno, Juan Drafer Alfaras, describió una epidemia ocurrida en cuatro 
poblaciones de una comarca catalana (Vallgorguina, Mataró, Villalba y San 
Celoni) en los meses de octubre a diciembre de 1906. 291. De esta forma se 
ilustra el paisaje habitual de la época. En Vallgorguina el tratamiento 
utilizado básicamente fue el aislamiento con la consecuente cuarentena, la 
dieta láctea, infusión de hojas de jaborandi como diaforético, carbonato 
amónico, benzoato de sosa y tintura de digital. De veinticinco niños 
contagiados que enfermaron, fallecieron dos por nefritis y tres por 
retropulsión de la enfermedad. En la última población, San Celoni, la 
epidemia atacó a niños y a jóvenes entre 15 y 21 años, con predominio de la 
anuria como síntoma clínico, y afectación en doscientos escarlatinosos; en 
nueve casos de angina, ésta fue diftérica, falleciendo tres de ellos a pesar de la 
administración del suero antidiftérico, si bien se había aplicado de forma 
tardía. 
                                                 
290  TEIXIDOR MORAGAS, L. (1909), p. 97-102. 
291  DRAFER ALFARAS (1909), p.337-9. 
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También seguían  llegando noticias de epidemias, como la ocurrida en 
Florencia en 1929, que cursó sin exantema y fue rebelde al tratamiento con 
sueroterapia antiestreptocócica. 292 
En Oslo se produjeron tres brotes entre 1890 y 1947, con un total de 5.100 
casos; observándose un descenso de la mortalidad de 7,8% a 0% en 1947, y 
las recaídas de 5,8% en 1937 a 0,4% en 1947; la frecuencia de 
complicaciones comenzó a controlarse con el empleo de la penicilina.293 De 
Alemania llegaron noticias, pues de 1901 a 1930 en Dusseldorf se produjeron 
tres epidemias importantes con un intervalo de 10 años, y una duración de 
cada epidemia de dos a tres años. En la última epidemia de 1927 a 1930 se 
experimentó un descenso de la mortalidad, adquiriendo un carácter benigno 
en esta localidad. La franja infantil en mayor número afectada fue  la  de 5 a 
10 años de edad, seguida de la de 1 a 5 años, que sin embargo presentó mayor 
mortalidad; en tercer lugar, la de 10 a 15 años; mientras que los lactantes no 
solían afectarse de escarlatina.  La población general afectada de 1925 a 1930 
fue de 6.077 personas (1,4% de la población total), y en el sector de niños de 
cinco a diez años en ese mismo período de 2.264.  Solamente del 8%-30% de 
todos los enfermos eran mayores de quince años. La escarlatina atacó por 
igual a la clase pobre y rica. 294 
Mientras en España a finales de los años 20 la morbi-mortalidad por 
escarlatina era reducida en comparación con la norteamericana. Por lo que 
médicos como González-Alvarez, del Hospital del Niño Jesús de Madrid, se 
planteaban la indicación del suero antitóxico aquí, pues en la mayoría de los 
casos se curaban con las reglas dietético-higiénicas. A ello respondieron 
distintos médicos como Duarte Salcedo, Sarabia, Sáinz de Terreros, Marañón, 
                                                 
292  MARTÍNEZ- VARGAS PESADO (1930a), p.32. 
293 NAVAS MIGUELOA, L. (1949b), p.73.  
294 RUBIO, J.T. (1932a), p.412. 
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Dámaso Rodrigo, Mejías, Suñer o Martínez Vargas. En general concluían  
que  ante la falta de epidemias escarlatinosas de carácter maligno de forma 
generalizada en territorio español, en la 
escarlatina endémica bastaba el aislamiento 
del enfermo y las medidas higiénicas de toda 
enfermedad infecto-contagiosa, 
aconsejándose el método de Milne, completo 
o mitigado, si era puesto en práctica por una 
persona adiestrada en su manejo. En la 
escarlatina epidémica como medio 
profiláctico, debía recurrirse a la vacunación activa con toxina escarlatinosa o 
a la vacunación pasiva con el suero, según la urgencia, con la realización del 
test de Dick previamente. Como tratamiento curativo en la mayoría de casos 
benignos en España, solían ser suficiente las medidas higiénico-dietéticas, y 
en los casos malignos se recurriría a la seroterapia antiescarlatinosa y mejor a 
la antitoxina desde el inicio de la enfermedad. En ese momento se establecía 
que siendo en España la escarlatina de un pronóstico benigno, no estaba 
indicada la vacunación profiláctica obligatoria, ni el tratamiento sistemático 
por la sueroterapia.295 
Según los certificados fallecieron en España debido a escarlatina por cada 
100.000 habitantes, 1,0 y 0,8 en 1929 y 1930, respectivamente; en 1931, 1,22 
y en 1932, 0,83. Lo que indica un porcentaje muy inferior al debido por 
sarampión en aquellos mismos años (en 1929, 16,2; en 1930, 23,0; en 1931, 
16,67 y en 1932, 16,63). 296  297  (Tablas 8 y 9) 
                                                 
295 GONZÁLEZ ALVAREZ, M. (1928c), p. 212-8.  
 
296 ESTADÍSTICA DEMOGRÁFICA (1931), p. 222-3. 
297 ESTADÍSTICA DE LA MORTALIDAD (1932), p.1347. 
Principales enfermedades 











Tabla 8. Defunciones por diversas patologías infecciosas por 100.000 habitantes en España 









Tabla 9. Defunciones por diversas patologías 
infecciosas por 100.000 habitantes en España durante 
el período 1931-1932. Elaboración propia. 
 
En la década de los cuarenta se exponía que dada la relativa benignidad de la 
escarlatina en España, la vacunación antiescarlatinosa debería ser utilizada 
únicamente en las personas expuestas al contagio y en aquellos 
establecimientos destinados a niños enfermos. 298 
En esta década destacó un brote epidémico en Granada (1944), con 168 casos 
de escarlatina, de los que 53 (31,55%) presentaron nefritis. 299 
                                                 
298 SEGOVIA VILLARREAL (1946), p. 1095-6. 
299 GALDÓ, A. (1948), p. 277-320. 
 1930 1929 




gripe 10,6 24,3 
paludismo   2,4   2,5 
escarlatina   0,8   1,0 
coqueluche   4,9   5,1 
difteria   5,6   5,4 
Principales enfermedades 
infecciosas por años 
 1932  1931 
sarampión 16,63 16,67 
viruela   0,03   0,05 
escarlatina   0,83   1,22 
coqueluche   6,72   4,58 
difteria   4,74   5,26 
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3.10. Epidemiología del sarampión 
Varios trabajos y artículos recogen el peso importante que tenía el sarampión 
dentro de la morbi-mortalidad a principios del siglo XX.  
Costé elaboró de forma original una visión general del sarampión, basándose 
en distintas observaciones y estadísticas.  Según Robert Debré y Joannon la 
cifra de muertes por sarampión era superior a la mitad de la cifra total de las 
provocadas por escarlatina, coqueluchue y difteria juntas. De este porcentaje 
que recae en el sarampión (un millón de víctimas en Europa de 1900 a 1910), 
las nueve décimas partes  afectaba a los menores de cinco años, y de ellos, el 
30% en menores de un año.  Nobécourt en un estudio estadístico demostraba 
que en los niños menores de un año, el 49% de los casos de sarampión 
adquiría formas graves y complicadas, apareciendo la bronconeumonía en el 
31% de los casos, siendo mortal en el 78% y las formas hipertérmicas 
sobrevenían en el 15% de los casos, siendo mortales.  300 
En La Medicina de los Niños se refleja la estadística del sarampión en 
Barcelona a principios del siglo XX, basada en los trabajos de Luis Comenge,  
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Gráfica 2. Morbilidad por sarampión y escarlatina en Barcelona (1904). Elaborado por 
















Tabla 10. Mortalidad del sarampión en Barcelona (1904). Elaborado por Comenge, L. y 
publicado en La Gaceta Médica Catalana (1905). 
Otro trabajo, esta vez de Martínez Vargas apoyado en su experiencia clínica, 
refleja que en 1906 eran frecuentes los brotes epidémicos, insistiendo en su 
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carácter benigno si se seguían desde el principio las indicaciones médicas. De 
ahí que recomendase que los niños que presentasen inicialmente lagrimeo, 
ojos brillantes, estornudos y tos perruna permaneciesen en su domicilio, para 
observar la aparición o no de la erupción cutánea; pues el sarampión, a 
diferencia de la escarlatina tiene su mayor contagiosidad en el período pre-
eruptivo.  En cuanto al tiempo que una vez confirmado el sarampión debía 
permanecer un niño en su domicilio, dado la menor persistencia del virus 
sarampionoso, con 15 días de ausencia del colegio y dos baños jabonosos 
pasada la enfermedad, podría retornar a la actividad escolar habitual. Como 
medidas terapéuticas proponía el empleo de la luz roja empapelando los 
cristales de la habitación o poniendo cortinas carmesí en cuanto apareciesen 
los primeros granos, manteniéndola hasta dos días después de extinguida la 
erupción y mientras durase la fiebre o alguna de las complicaciones intensas 
de las enfermedades. 302 
Prudencio Seró Navás, alumno de la Clínica de Pediatría de la Facultad de 
Medicina de Barcelona, relata una epidemia sarampionosa ocurrida en 1906 
en Cabacés, pueblo de 900 habitantes, en la provincia de Tarragona, falto de 
comunicaciones y con buenas condiciones higiénicas como el agua potable. A 
finales de 1905 se declaró un brote epidémico, a través de una niña 
procedente de Mora de Ebro, situado a pocos kilómetros, y que habitó 
temporalmente en la nueva población.  El número máximo de niños afectados 
fue 15, es decir, la práctica totalidad de la escuela, ocurriendo seis 
defunciones: una por complicación cardíaca, dos por complicación pulmonar 
y cuatro por trastornos intestinales. 303  
Camón Torrente, otro alumno de Martínez Vargas, elaboró un trabajo sobre 
una epidemia sarampionosa que acaeció en la villa de Fonz (Huesca) en 1908. 
                                                 
302 MARTÍNEZ VARGAS (1906a), p. 65-7. 
303 SERÓ NAVÁS, P. (1906), p. 351-2.  
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304El caso inicial fue una niña que visitó una población distante 4 kilómetros y 
afectada por una epidemia de sarampión. A los ocho días, había 40 niñas 
afectadas, y a los 10 días afectaba a los varones. Destaca las lecciones de su 
profesor, el doctor Martínez Vargas, que indicaba: “ Siempre que veáis un 
enfermo con temperatura que se mantiene 3 ó 4 días a 39 ó 40º y al final del 
cuarto día sube ocho décimas o un grado y aparece una erupción, podéis 
asegurar que se trata de sarampión”.  A los dos meses del inicio en 
septiembre de la epidemia, se encontraban enfermos todos los niños de Fonz, 
excepto los recién nacidos y los menores de 10-11 meses. (Tabla 11) 
 
 
Tabla 11. Complicaciones de la epidemia de sarampión ocurrida en Fonz (Huesca) en 
1908. Elaborado por Camón Torrente, M. (1908). 
 
El tratamiento seguido en los casos sin complicaciones pasaba por el cierre de 
las escuelas como medida profiláctica y el tratamiento sintomático, pues los 
medicamentosos específicos no habían sido descritos. Así se indicaba: 
habitación amplia entre 18-20ºC, infusión de flores pectorales o cloruro 
amónico a la dosis de 1gramo diario, leche tibia, luz encarnada, lavados de 
cavidades sobretodo la boca mediante una solución antiséptica débil. Contra 
la hiperemia, baños tibios, y en caso de ser severa, baños más fríos. En los 
procesos bronquíticos, la ipecuana en cantidad de 1 gramo y aguardiente; 
                                                 
304 CAMÓN TORRENTE, M. (1908), p. 245-6. 
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contra los accesos de tos, el bromuro sódico; en la bronco-neumonía, el 
alcohol, la digital y dieta láctea rigurosa. Las complicaciones se trataron con 
medidas específicas de dichas enfermedades.  De esta epidemia se concluyó 
que el máximo poder de contagiosidad residía en el período de incubación, 
pues la niña transmitió a los dos días del contagio entre las compañeras de su 
colegio, atacando rápidamente por igual a los dos sexos, si bien con carácter 
benigno. Así, de 839 casos, sólo se produjeron 13 defunciones, sobretodo si 
se trataba de  niños con malas condiciones nutritivas. En la potencia invasora 
de esta epidemia contribuyeron las escasas medidas de aislamiento de los 
niños y las malas condiciones de los lavaderos y aguas. Además se concluyó 
que un primer ataque no confería inmunidad, ya que los adultos que sufrieron 
la infección, ya la habían padecido.  
Desde mediados de enero de 1909 Barcelona y su comarca se encontraban en 
plena epidemia de gripe con brotes epidémicos de sarampión, difteria, 
tifoidea y viruela; enfermedades contagiosas que aumentaron la morbilidad, y 
algo la mortalidad. El sarampión afectaba en esos momentos más a las 
personas mayores, con exantema abotonado, escarlatiniforme y 
manifestaciones dolorosas. Tal era el acaso de madres contagiadas por sus 
hijos. El tratamiento indicado era la luz roja, los medios clásicos y la 
desinfección de las fauces y ojos. 305 
En la Sociedad de Pediatría de París, en la sesión del 15 de abril de 1924, se 
trató ampliamente sobre la gravedad del sarampión en los hospitales.  306 Las 
posturas más destacadas de los médicos y pediatras allí convocados fueron:  
Debré, Broca y Bertrand comunicaron la estadística del sarampión en el 
Hospital Bretonneau. En el curso de una epidemia severa de 1923 se 
hospitalizaron 355 niños, de los que 60 fallecieron. De estos 60, 50 eran 
menores de dos años; 4, de dos a tres años; 4 , de tres a cinco años y 2, de más 
                                                 
305  MARTÍNEZ VARGAS (1909a), p. 33-5. 
306 LA GRAVEDAD DE LA MORTALIDAD (1924), p. 371-3. 
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de cinco años. En esta epidemia, las enfermedades asociadas (coqueluche, 
tuberculosis, trastornos digestivos) no supusieron más que un papel accesorio 
en la mortalidad. La bronconeumonía fue la causa de la muerte en la mayoría 
de los casos (47 casos), no siendo secundaria a coinfección durante el ingreso, 
mientras que el sarampión maligno ocasionó 4, la otitis complicada, 2, y se 
produjo un caso de fallecimiento por abscesos múltiples.  
La gravedad de este sarampión estaba ligada a la virulencia y difusión del 
germen, a la falta de higiene general (malas condiciones de las viviendas) y a 
la falta de cuidados adecuados antes de su entrada. Es en este punto donde la 
profilaxis del sarampión en la primera edad mediante el suero de 
convalecientes, jugaría un puesto importante.  
Lereboullet  aludió al estado moribundo de la mayoría de sarampionosos a su 
llegada al hospital, junto con la falta de servicios bien dotados para hacer 
frente a la epidemia de 1923, lo que contribuyó a una mayor extensión de la 
enfermedad. Insistió además sobre la conveniencia del aislamiento en boxes 
para evitar la propagación, y la necesidad de utilizar la careta preconizada por 
Röhmer para el personal sanitario.  
Lesué incidió de nuevo en la gran mortalidad en los hospitales de niños en 
1923; así de una mortalidad de 5,59% en 1922 pasó a 18,19% en 1923. Un 
ejemplo es el Hospital Trousseau donde de 485 ingresados, 103 fallecieron 
(25%) a pesar de mantener las medidas de aislamiento y cuidados por 
personal apto. Esto se explicaría por coincidir la epidemia de sarampión con 
una epidemia de gripe durante bastantes meses y por el ingreso sólo de los 
casos graves que no respondían al tratamiento en casa, siendo la mayoría 
portadores de bronconeumonía. De 103 fallecidos, 68 ingresaron con 
bronconeumonía, y 62 fallecieron antes de ocho días; 72 tenían menos de dos 
años, por lo que la edad también era un factor a considerar en el sarampión.  
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Nobécourt consideraba que la epidemia de gripe ocurrida en 1923 agravó 
tanto el curso del sarampión como el de la escarlatina, e insistía en el 
aislamiento individual en todos los servicios hospitalarios.  
Apert aportó la estadística de sarampión en Enfants Malades en 1922 y 1923, 
insistiendo en la extensión de la misma y en la relación con la epidemia de 
gripe; señalando la necesidad de un personal bien preparado y estable para un 
servicio de contagiosos, pues establecía variaciones de la mortalidad según 
los meses del año coincidiendo con los cambios de personal.  
Weill-Hallé señaló la importancia del personal tanto por su adecuada 
preparación como por disponer  del número adecuado.  
Papillón señaló la importancia del aislamiento. 
Nageotte-Wilboutscheivitch consideraban el número de personal sanitario 
inadecuado para los servicios de los niños. 
Renault aportó la estadística del Hospital Saint-Louis, donde contaban con 
reconocimientos o habitaciones individuales. La estadística era de doce años, 
y 1.798 casos. Así, la mortalidad en los niños afectos de sarampión por 
encima de cinco años era casi nula (2%), 70% por debajo de los dos años y 
27% de dos a cinco años. Estos niños fueron cuidados en el mismo lugar y 
por el mismo personal, siendo la gravedad una cuestión de edad.  En Saint-
Louis los boxes eran atendidos por un buen personal, sin contar con un 
servicio especial para cada enfermedad, siendo los boxes intercambiables, y 
sin embargo los casos de contagio intrahospitalario sólo ascendieron al 1,2%. 
En resumen, la mortalidad del servicio de sarampión varió mucho en esos 
doce años, del 6% al 20%; pero, con Gaucher la mortalidad era del 38% al 
48%.  
Hallé indicó que no eran comparables las estadísticas del Instituto Pasteur y 
Saint-Joseph con el resto de hospitales de la Asistencia, pues los primeros 
recibían a adultos y pocos niños; mientras al resto de hospitales llegaban 
pacientes en circunstancias moribundas y la mayoría con broncopneumonía. 
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Debré publicó en 1927 un trabajo sobre la epidemiología y profilaxis del 
sarampión. En Inglaterra y Bélgica la mortalidad por sarampión fue desde 
1861 a 1865 de 58.895 casos y desde 1911 a 1915 de 80.266, es decir, 36,2% 
de aumento, mientras que la escarlatina fue de 122.345 y de 22.057 casos, es 
decir, un descenso de 81,99%. El número total de defunciones en dieciséis 
países de Europa (sin Balcanes y Rusia) desde 1900 a 1910 fue de 700.167 
por el sarampión, 470.235 por la escarlatina, 661.743 por la tos ferina y 
589.250 por la difteria.  
La mortalidad por sarampión descendió desde mitad del siglo XIX, pero 
menos que la escarlatina, tos ferina y difteria. Se observaba también que 
aumentaba la mortalidad para el sarampión en las grandes aglomeraciones, 
siendo la forma más grave la que afectaba a menores de cinco años en barrios 
pobres o en las afueras de las poblaciones superpobladas, siendo menos 
temible en la población rural y en barrios libres de aglomeraciones, hecho no 
observado en el mismo grado para otras enfermedades. 307 
En la década de los 30 llegaban noticias de epidemias en Europa y Estados 
Unidos. 308 Una de ellas fue la ocurrida en Venecia, de la que se estudiaron 
sus ingresos en el Hospital, encontrándose que muchos niños presentaban la 
asociación de sarampión y difteria, confirmando la malignidad de esta 
asociación morbosa. Se postulaba que había portadores sanos de difteria, en 
los que el sarampión favoreció la exaltación de la virulencia diftérica.  309 
La estadística demográfica de 1930 en España 310 recogió los siguientes datos: 
El número de nacidos vivos fue de 660.735; nacidos muertos, 21.747 y el de 
personas fallecidas por todas las causas, 394.355. Lo que indica un aumento 
de población de 266.380 habitantes. De estas cifras se deduce los siguientes 
parámetros: 
                                                 
307  LA PROFILAXIS (1928), p. 3514-7. 
308  CÁRDENAS DE, J. (1932a), p. 40. 
309  RODRIGO PALOMARES, F. (1933c), p. 767. 
310  ESTADÍSTICA DEMOGRÁFICA. (1931), p. 222-3.   
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-Natalidad: 29,03 por 1.000 habitantes (28,92 en 1929) 
-Mortinatalidad: 31,9 nacidos muertos por 1.000 nacidos (31,4 en 1929) 
-Mortalidad por todas las causas: 17,33 por 1.000 (18,03 en 1929) 
-Mortalidad infantil de menos de un año: 117 muertos menores de un año por 
1.000 nacidos vivos (123 en 1929). 
Según los certificados correspondientes, fallecieron por cada 100.000 
habitantes debido al sarampión: 16,2 en 1929 y  23,0 en 1930.  
El número de muertes por enfermedades epidémicas de poca frecuencia en 
España fue de 7 por tifus exantemático, 5 por viruela y 81 por cólera nostras.  
Por diarreas y enteritis fallecieron en 1930 entre los menores de dos años, 
34,9 por 1.000 habitantes (35,6 en 1929). La septicemia puerperal se mantuvo 
con el mismo índice que en 1929, es decir, 19,9 por 1.000. Por senilidad, 5,3 
% del total de defunciones. 
Y en 1932 los datos estadísticos de la mortalidad española fueron los 
siguientes 311: 
El número de nacidos vivos fue de 670.525, es decir 21.459 más que el año 
anterior; el de nacidos muertos, 22.054, es decir, 1.194 más que en 1931. De 
estas cifras se deduce los siguientes parámetros: 
-Natalidad: 28,3 por 1.000 habitantes (28,29 en 1931) 
-Mortinatalidad: 31,8 nacidos muertos  por 1.000 nacidos (31,1 en 1931) 
-Mortalidad infantil de menos de un año: 112 por 1.000 nacidos vivos (117 en 
1931) 
Según los certificados correspondientes, fallecieron por cada 100.000 
habitantes por sarampión: 16,67 en 1931 y 16, 63 en 1932.  
La septicemia puerperal referida a 1.000 nacidos en 1932 alcanzó 2,0 (2,3 en 
1931).  
                                                 
311 ESTADÍSTICA DE LA MORTALIDAD (1932), p. 1347. 
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En España, a pesar del esfuerzo profiláctico e higiénico, la mortalidad por 
sarampión en 1931-1932, fue quince veces mayor que por escarlatina y cuatro 
veces mayor que la de la difteria. 
Destacado fue el trabajo de Gutiérrez Muro sobre una pandemia de sarampión 
ocurrida en España en 1934. 312  Los puntos más destacados eran: 
-En aquella época eran raras las pandemias sarampionosas en España, 
caracterizándose el sarampión por cursar de forma epidémica en el medio 
rural. 
-La mortalidad oscilaba sobre el 2%, siendo el pronóstico grave en los 
menores de tres años, los debilitados y en las formas atípicas graves. La 
mortalidad era proporcionalmente mayor en el campo que en la ciudad, salvo 
para los menores de un año en que se invertía esto, seguramente por la 
inmunidad materna transmitida mediante lactancia, la cual estaba más 
arraigada en el medio rural. 
-El suero de convaleciente era difícil de obtener y sus resultados no estaban 
suficientemente comprobados. Si bien era cierto que en el medio rural se 
aconsejaba el empleo de sangre de padres, por ser más fácil su obtención. 
-Destacaba el empleo de nitrato potásico y en las formas malignas el aceite 
alcanforado. En las otitis, glicerina fenicada; en los episodios nerviosos 
graves, baños fríos en la cabeza. La bronconeumonía exigía balneoterapia, 
aceite alcanforado y sueroterapia específica. La convalecencia precisaba 
tónicos. 
-Las recidivas y recaídas eran raras. 
-En los menores de tres años debería recurrirse al aislamiento de los sanos y 
en el resto de casos, al aislamiento de los sarampionosos atípicos  malignos.  
 
                                                 
312 ROCA PUIG (1934b), p. 1276-7. 
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A mediados del siglo XX seguían registrándose algunos brotes epidémicos en 
España y el resto de Europa, como los ocurridos en los jardines de infancia. 
313 
Un amplio trabajo realizado por dos médicos puericultores en 1947, ambos al 
frente del Dispensario de la Guindalera, observó el efecto beneficioso de 
estos dispensarios sobre las enfermedades infecciosas, en concreto las que 
afectaban a la infancia (sarampión, coqueluche, difteria o gripe entre otras).  
El Distrito de Buenavista en Madrid era uno de los más modernos y con 
mejores condiciones de los distritos municipales de Madrid, habitado 
mayormente por clase acomodada. Si bien en la zona limítrofe se encontraban 
barrios más modestos, como Guindalera y Prosperidad, habitados por clase 
obrera. Justo en esta zona más humilde se localizaba el único dispensario de 
Higiene Infantil que tenía el Estado.  
De este artículo se ha señalado el apartado de mortalidad, donde se recogía 
las diferentes causas de la misma. Los autores consideraron como tasa de 
mortalidad infantil, la proporción entre los fallecidos mayores de un año por 
cien nacidos inscritos en el Dispensario en el período de un año. 
Para el estudio de la mortalidad infantil del Dispensario se empleó la 
nomenclatura internacional abreviada, que tiene en cuenta el factor 
infeccioso, el factor alimenticio y el factor congénito-causas indeterminadas. 
El primer lugar en este estudio del Dispensario lo ocuparía el factor 
infeccioso, agrupando las enfermedades del aparato respiratorio (40 casos,  
43,9%) y otras enfermedades infecciosas (14 casos, 15,5%) pertenecientes al 
sistema nervioso, otras tuberculosis, enfermedades del corazón y otras 
enfermedades infecciosas y parasitarias. El segundo puesto correspondería al 
factor alimenticio, con 33 defunciones (36,1%). En último lugar  2 
defunciones por causa congénita y 2 por causa indeterminada.  
                                                 




Tabla 12. Causas de las defunciones en el Dispensario de Higiene Infantil. Elaborado por 
Arbelo y Morcillo (1947). 
 
Si se comparaba el número de víctimas del Dispensario y del Distrito de 
Buenavista, se podía observar cómo para el Dispensario no se registraron 
fallecimientos por un buen número de causas, tales como por sarampión, 
coqueluche, difteria, gripe, otras enfermedades del aparato digestivo, 
hemorragia cerebral, enfermedades de la piel, tejido celular, de los huesos, 
etc.  Se trataba en su mayoría de enfermedades infecciosas propias de la 
infancia y de sepsis, lo que demostraba la influencia positiva del Dispensario 
sobre este grupo de enfermedades. 314 De ahí la necesidad de incidir en la 
mejora de las condiciones insalubres y míseras de los niños paupérrimos, con 
gran déficit de nutrientes y de condiciones higiénicas, además del esfuerzo 




                                                 
314 ARBELO, A.; MORCILLO (1947), p. 681-705. 
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Gráfica 3. Relación entre la mortalidad infantil del Distrito de Buenavista y la del 
Dispensario de Higiene Infantil.  Elaborado por Arbelo y Morcillo (1947). 
 
Fernández Turégano y Navas Migueloa realizaron un estudio sobre la 
epidemiología y profilaxis de las enfermedades infecciosas en la infancia en 
1947, con especial énfasis en el sarampión. En este trabajo se describía la 
disminución de la gravedad de estas enfermedades como consecuencia de los 
progresos en higiene, de los métodos terapéuticos y de las prácticas 
profilácticas. Se insistía en la necesidad de una intensa propaganda sobre 
medidas higiénicas, de una enseñanza insistente a los médicos en medidas 
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profilácticas y de incluir a la tos ferina dentro de las enfermedades de 
declaración obligatoria por su marcada incidencia y su mayor mortalidad 
producida en el primer año de vida dentro de las infecciones. Además de 
señalar la conveniencia de reforzar la seroprofilaxis en el sarampión y la 
























                                                 


































4. Análisis de la producción y el consumo de la información científica. 
 
4.1.  Por referencias bibliográficas estudiadas 
En la primera mitad del siglo XX, objeto de estudio de este trabajo, se ha 
encontrado en las revistas pediátricas españolas una selección de 421 
referencias bibliográficas entre artículos originales, artículos traducidos o 
resumidos, reseñas de libros, estadísticas y noticias, concernientes al 
sarampión y la escarlatina.  
Estas referencias se dividirían en 153 referencias para el sarampión (36,34%), 
frente a 228 referencias para la escarlatina (54,16%) y 40 referencias con 
alusiones a ambas patologías (9,50%). 
 
 
  Gráfica 4. Total de referencias sobre escarlatina y sarampión estudiadas 
   (%).Elaboración  propia. 
 
Antes de proseguir, conviene señalar el género de las referencias estudiadas:  
Entre ellas hay 90 referencias originales, es decir, de producción en español 
que han sido íntegramente transcritas y elaboradas para las revistas 









-1 original que recoge una conferencia ofrecida en un congreso, 
-2 originales correspondientes a sendas sesiones de sociedades científicas 
celebradas,   
-1 original a partir de datos demográficos estadísticos, 
-las otras 86 referencias se corresponden con artículos originales redactados 
para estas revistas pediátricas españolas.  
Por otra parte existen 331 referencias no originales correspondientes en su 
mayoría a  traducciones o resúmenes de trabajos. Dentro de este último 
apartado se cuenta con:  
-7 referencias tomadas de conferencias ofrecidas en congresos o reuniones 
nacionales,  
-13 referencias a partir de ponencias celebradas en reuniones de distintas 
sociedades científicas,  
-4 referencias tomadas de boletines estadísticos, 
-2 críticas o presentaciones de libros, 
-las otras 305 referencias se corresponden a resúmenes y/o traducciones de 
otros artículos sobre el sarampión y la escarlatina. 
Como se ha indicado ya, una perspectiva del trabajo sería ahondar en la 
distribución de las referencias estudiadas, partiendo de la distinción entre las 
originales y las que no lo son. Así, un 21,38% (90 referencias) son artículos 
originales en español (es decir, de autores españoles o latinoamericanos en su 
mayoría),  frente a un 78,62% (331 referencias) que corresponde a resúmenes 
o traducciones de trabajos de autoría española o extranjera realizados por 
redactores españoles pero no originales. Ello supone más de un triple de 
referencias no originales frente a las originales españolas. 
Dentro de los 90 artículos originales, el 37,77% se reparte para el sarampión 
(34 referencias), el 45,55% para la escarlatina (41 referencias), y un 16,66% 
(15 referencias) para referencias comunes a ambas patologías. (Gráfica 5). 
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Las referencias no originales, es decir, los resúmenes o traducciones, se 
reparten entre  el 56,50% para la escarlatina (187 referencias), 35,95% (119 
referencias) para el sarampión y 7,55% (25 referencias) para aspectos de 
ambas patologías. (Gráfica 6) 
 
 
Gráfica 5. Referencias originales en español (valores absolutos) sobre sarampión y 






Gráfica 6. Referencias no originales (valores absolutos) sobre sarampión y escarlatina. 
Elaboración propia. 
 
Otro aspecto del trabajo sería mostrar la procedencia del consumo científico 
en España. Así, de todas las referencias no originales estudiadas, es decir, 
sometidas al criterio de un redactor español que las seleccionó por 
considerarlas de interés para sus lectores, habría que determinar cuáles tenían 
detrás procedencia  extranjera (es decir, un autor original extranjero) y cuáles 
procedencia española (es decir, un autor español) con independencia de que 
en prácticamente todas los casos, los redactores que se hicieron eco de estos 
artículos para las revistas estudiadas fuesen españoles. Así, de las  421 
referencias estudiadas, 130 (30,88%) tienen detrás a un autor original español, 
frente a 291 (69,12%) cuya autor original es extranjero. (Tabla 13) 
 
Referencias estudiadas De autor original español De autor original extranjero 
                421                  130                 291 
Tabla 13. Distribución de las referencias según su procedencia. Elaboración propia. 
 
El peso productivo extranjero va de la mano del desarrollo que estaba 
viviendo la terapéutica cada vez más dirigida a hacer frente al factor 
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etiológico de las patologías, materializado en los esfuerzos de numerosos 
laboratorios científicos por todo el mundo, en especial, en Europa y EE.UU. 
De esta forma se tendría 291 referencias de procedencia extranjera, es decir, 
cuyo autor original era extranjero, con la siguiente distribución: 105 para el 
sarampión (36,10%), 172 para la escarlatina (59,11%) y 14 comunes a las dos 
patologías (4,81%). (Gráfica 7). Y por otra parte, 130 referencias de 
procedencia española, es decir, con autor original español: 45 para el 









Gráfica 8. Referencias españolas (valores absolutos) sobre sarampión y escarlatina. 
Elaboración propia. 
 
4.2. Por revistas 
Las revistas estudiadas en este trabajo son ocho, con el siguiente reparto de 
referencias bibliográficas: 
-Acta Pediátrica Española, 52 referencias (12,35% del total de la producción 
encontrada sobre el sarampión y la escarlatina) 
-Anales de Pediatría, 8 referencias (1,90%) 
-Archivos Españoles de Pediatría, 90 referencias (21,38%) 
-La Medicina de los Niños, 85 referencias (20,19%) 
-La Pediatría Española, 86 referencias (20,43%) 
-Paidoterapia, 55 referencias (13,06%) 
-Pediatría y Puericultura, 4 referencias (0,95%) 








Revistas estudiadas Número de referencias  en  
valores absolutos 
Número de referencias en % 
Acta Pediátrica Española 52 12,35% 
Anales de Pediatría 8 1,90% 
Archivos Españoles de 
Pediatría 
90 21,38% 
La Medicina de los Niños 87 20,67% 
La Pediatría Española 85 20,19% 
Paidoterapia 54 12,83% 
Pediatría y Puericultura 4 0,95% 
Revista Española de 
Pediatría 
41 9,74% 
Tabla 14. Distribución de las referencias en las revistas pediátricas españolas estudiadas. 
Elaboración propia. 
 
Las revistas con mayor número de publicaciones concernientes al sarampión 
y la escarlatina son Archivos Españoles de Pediatría, La Pediatría Española  
y La Medicina de los Niños, con un número prácticamente similar de 
referencias en estas patologías, aunque diferenciándose en el número de años 
que estuvieron en activo cada una de ellas; así, la primera vio la luz de 1917 a 
1936, la segunda de 1912 a 1936 y la tercera de 1900 a 1936. En su desarrollo 
prolífico influyeron distintos aspectos: las ciudades donde se editaban eran las 
principales en publicación científica española (Madrid en el caso de las dos 
primeras revistas y Barcelona en el último); el prestigio de los médicos que 
estuvieron detrás de su origen o dirección como Carlos Sainz de los Terreros, 
Jesús Sarabia y Pardo -figura clave en el Hospital del Niño Jesús-, y el 
catedrático de Pediatría de la Facultad de Medicina de Barcelona Andrés 
Martínez Vargas respectivamente;  además del período de publicación estable 
con el que contaron frente a otras revistas. Es importante señalar que las 
revistas Acta Pediátrica Española y la Revista Española de Pediatría se 
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originaron con bastante posterioridad, en concreto la primera en 1943 y la 
segunda en 1940.  
 
Gráfica 9. Referencias publicadas por las revistas pediátricas españolas estudiadas (%). 
Elaboración propia. 
 
Resulta de interés asimismo conocer aquellas revistas, españolas o 
extranjeras, cuyos trabajos sobre sarampión y escarlatina reseñaron, 
tradujeron o resumieron los redactores de las revistas pediátricas objeto de 
nuestro estudio  por considerarlos de utilidad para sus lectores.  
A continuación aparecen unas tablas ilustrativas de las principales 
publicaciones que servían como referencia para los redactores españoles de 
las revistas estudiadas en este trabajo. De esta forma los médicos españoles 
conseguían conocer y divulgar los conocimientos científicos que se 






Archivos Argentinos de Pediatría                  8 
La Semana Médica 6 
La Prensa Médica Argentina 1 
Revista de la Asociación Médica Argentina 1 
Revista de la Sociedad de Pediatría del Litoral 2 
Revista Médica del Rosario                  2 
Total 20 
    
Austro-Germana Artículos 
Archiv. fur Kinderheilkunde                  1 
Deutsche Medizinische Wochenschrift 2 
Jahrbuch für Kinderheilkunde  9 
Kinderärztliche Praxis 3 
Klinische Wochenschrift                  1 
Monatsschrift für Kinderheil 2 
Münchener Medizinische Wochenschrift                  2 
Wienklins. Wochenschrift                  1 
Wiener Medizinische Wochenschrift                  1 




Acta Pediátrica de Bélgica 5 
Bruxeles Medicine 1 




Archivos de Pediatría de Río de Janeiro 1 




The British Journal of Children´s Disease 5 
The British Medical Journal 1 
The Lancet 1 
Total 7 
    
Chilena Artículos 
Revista Chilena de Pediatría                  5 
Total                  5  
  
Cubana Artículos 
Boletín de la Sociedad Cubana de Pediatría                  1 
Revista Cubana de Pediatría                  1 
Total                  2 
  
Escandinava Artículos 
Acta Medica Scandinava 1 
Acta Pediatrica 4 
Total 5 
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Española Artículos 
Actualidad Médica                  1 
Anales de Medicina y Cirugía                  1 
Boletín de la Sociedad Catalana de Pediatría 5 
Boletín de la Sociedad de Pediatría de Madrid  2 
Clínica Castellana 1 
Clínica y Laboratorio  2 
Gaceta Médica Española 1 
Higiene y Tuberculosis 1 
La Crónica Médica 1 
La Gaceta Médica Catalana 1 
La Medicina Clínica 1 
La Pediatría Práctica 1 
La Semana Médica Española 1 
La Sociedad Española de Tisiología 1 
Medicina Práctica 2 
Revista Clínica Española                                                 2 
Revista Española de Tuberculosis 1 




American Journal of Children 1 
American Journal of Disease of Children 27 
Archives of Disease in Childhood 3 
Medical Journal 1 
The American Journal of the Medical Sciences  1 
The Journal of the American Medical Association 
(JAMA) 12 




L’Anne Pediatrique 1 
Clinique et Laboratoire 1 
La Clínique 1 
Archives de Médecine des Enfants 11 
Boletín de la Academia de Medicina de París  1 
Boletín de la Société Biologique de Paris 1 
La Gazzete des Hôpitaux 1 
La Presse Médicale                  4 
Le Journal de Medecine de Lyon  2 
Le Neurrisson                  1 
Monde Médical 1 
Paris Médical  1 
Pediatrie 1 
Revue d´Hygiène et de Medecine Preventive 1 
Revue FranÇaise de Pediatrie   12 
Société de  Pediatrie de Paris 5 
Total 45 
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Italiana Artículos 
Bolletino dell’Instituto Sueroterapico Milanese 1 
Bolletino de la Società Italiana de Pediatria 1 
Il Lattente 1 
Il Policlinico 1 
La Clinica Pediatrica 16 
La Medicina Infantile  2 








Anales de la Facultad de Medicina de Montevideo 4 
Archivos de Pediatría del Uruguay  6 
Boletín de la Sociedad de Pediatría de Montevideo 1 
Total 11 
    
Suiza Artículos 
Helvetica Paediatrica Acta 1 
Revue Medicale de la Suisse Romande 1 
Total 2 
Tabla 15. Principales publicaciones que sirvieron de referencia a los redactores españoles 
de las revistas estudiadas en este trabajo. Elaboración propia. 
 
Las revistas que fueron tomadas en mayor número de ocasiones como 
referencia son: American Journal of Disease of Children, Journal of the 
American Medical Association (JAMA), La Pediatria, La Clinica Pediatrica, 
Revue FranÇaise de Pediatrie, Archives de Médecine des Enfants, el Boletín 
de la Sociedad de Pediatría de París, The British Journal of Children’s 
Disease, Jahrbuch für Kinderheilkunde, Boletín de la Sociedad Catalana de 
Pediatría,  Archivos Argentinos de Pediatría, La Semana Médica y Archivos 
De Pediatría del Uruguay. Esto indica que la mayor influencia recibida por 
los pediatras españoles provenía de la literatura científica estadounidense, 
francesa, italiana, germana y en un lugar muy destacado de la propia 
producción española. Entre las publicaciones latinoamericanas, la argentina y 
uruguaya eran las más seguidas.  Hay que entender que las principales 
potencias económicas de la época, la mayoría con un bagaje cultural histórico 
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importante, contaban con mayores recursos tanto para la investigación como 
para la difusión de sus hallazgos mediante la publicación de trabajos y la 
organización de congresos y reuniones.   
 
4.3. Por años 
Se ha dividido el período cronológico de este trabajo en intervalos de 10 años, 
a excepción del último (1940-1950), que por los límites fijados en esta 
exposición abarca 11 años. 
El máximo de producción científica publicada en España, formada tanto por 
originales como por traducciones, críticas, reseñas o noticias, corresponde a 
los períodos de 1930-1939, 1920-1929 y 1940-1950, con 190, 100 y 93 
trabajos, respectivamente. 
Así, la literatura publicada en el período de 1930-1939 supone un 45,13% 
(190 referencias) del total publicado en la primera mitad del siglo XX; 
seguido por el período de 1920-1929 con un  23,75% (100 referencias) del 
total, y a continuación por el período de 1940-1950 con un 22,09% 
(93referencias)  del total editado. Por otra parte, y con menor peso se observa 
un  5,46% de referencias sobre estos temas (23 referencias) en el intervalo de 
1910-1919 y un  3,56% (15 referencias) de 1900-1909. (Tabla 15 y  Gráfica 
10) 
 
Década Referencias  
(valores absolutos) 
Referencias (%) 
1900-1909 15 3,56% 
1910-1919 23 5,46% 
1920-1929 100 23,75% 
1930-1939 190 45,13% 
1940-1950 93 22,09% 
Tabla 16. Producción científica total sobre sarampión y escarlatina por décadas  
(valores absolutos y %). Elaboración propia. 
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Gráfica 10. Producción científica total sobre sarampión y escarlatina por décadas (valores 
absolutos y %). Elaboración propia. 
 
Otra forma de contemplar la distribución de las referencias estudiadas es la 
que muestra el reparto del material publicado de cada patología en las 
distintas décadas. 
Así, de 1900-1909, de las 15 referencias encontradas en ese intervalo, un 
53,33% (8 referencias) corresponden al sarampión, un 26,67% (4 referencias) 
a la escarlatina y un 20% (3 referencias) a ambas patologías de forma 
conjunta. De 1910-1919, de las 23 referencias encontradas en ese intervalo un 
34,78% (8 referencias) corresponden al sarampión y un 65,22% (15 
referencias) a la escarlatina. De 1920-1929 de las 100 referencias encontradas 
en esa década, un 38% (38 referencias) se deben al sarampión, un 46% (46 
referencias) a la escarlatina y a ambas patologías de forma conjunta, un 16% 
(16 referencias). De 1930-1939, de las 190 referencias publicadas en ese 
intervalo, un 38,95% (74 referencias) versan sobre el sarampión, un 54,21% 
(103 referencias) sobre la escarlatina y un 6,84% (13 referencias) sobre las 
dos. Y finalmente, de 1940-1950, de las 93 referencias producidas en dicho 
período, un 26,58% (25 referencias) son del sarampión, un 64,52% (60 
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referencias) de la escarlatina y un 8,60% (8 referencias) de ambas patologías.  

























8 53,33% 4 26,67% 3 20% 
1910-
1919 
8 34,78% 15 65,22% 0 0 
1920-
1929 
38 38% 46 46% 16 16% 
1930-
1939 
74 38,95% 103 54,21% 13 6,84% 
1940-
1950 
25 26,58% 60 64,52% 8 8,60% 
Tabla 17. Producción científica de cada una de las dos patologías por década (valores 
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Gráfica 11. Producción científica de cada una de las dos patologías por década (valores 
absolutos). Elaboración propia. 
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Al repasar las referencias en la prensa  pediátrica española sobre estas dos 
patologías se hace patente la influencia de los acontecimientos científicos, 
sociales e históricos que en esos momentos estaban ocurriendo. A 
continuación se tratará de mostrar aquellos sucesos que en cada década 
pudieron influir en la producción y consumo español de información sobre el 
sarampión y la escarlatina. 
La década con menor peso productivo de la literatura científica pediátrica 
española sería la  correspondiente a 1900-1909, distribuyéndose con un 
53,33%  para el sarampión (8 referencias), un 26,67% para la escarlatina (4 
referencias) y un 20% (3 referencias) para alusiones conjuntas de ambas 
patologías. Probablemente se trata de una época más pobre en material 
bibliográfico por encontrase en los inicios de la era microbiológica y de 
laboratorio. No obstante se recogieron en La Medicina de los Niños varios 
trabajos originales sobre el sarampión y la escarlatina, como el debido a 
Rafael Escofet (1908), alumno de Pediatría de la Facultad de Medicina de 
Barcelona, sobre la escarlatina desde un punto de vista histórico; junto con  
varios centrados en los brotes epidémicos sarampionosos que acechaban 
distintos puntos de España como Barcelona y Huesca, señalando su 
importancia en morbimortalidad, no tenida en cuenta por la opinión pública a 
pesar de una mortalidad mayor a la producida por la epidemia de viruela y 
otras fiebres eruptivas. Otros trabajos de Debré y Joannon insistían en esta 
última idea basada en su observación. 
El gran lugar que las enfermedades infecciosas tenían en la mortalidad, sobre 
todo infantil, se vio reflejado en el V Congreso Italiano de Pediatría (Roma, 
1904); en el I Congreso Internacional de Higiene Escolar (Nuremberg, 1904); 
en los I y II Congresos Internacionales de las “Gotas de Leche” ( París, 1905; 
y Bruselas, 1907, respectivamente) y en el XIV Congreso Internacional de 
Higiene y Demografía, donde destacaron secciones sobre la higiene infantil y 
la lucha contra las enfermedades infecciosas (Berlín, 1907).  La importancia 
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de las enfermedades infecciosas se manifestó de nuevo con el Congreso 
Internacional de Tuberculosis (París, 1905). 
Prueba del interés médico por los nuevos conocimientos, plasmado  con la 
nueva era de observación y experimentación, fueron el XIV Congreso 
Universal de Medicina (Madrid, 1903), el XV Congreso Internacional de 
Medicina (Lisboa, 1906) y el Congreso Médico de Valencia (Valencia, 1909). 
El período de consolidación de la prensa científica española se manifestó con 
la celebración del II Congreso Internacional de la Prensa Médica (Madrid, 
1903). De todos estos congresos se dio noticia en la prensa pediátrica 
española estudiada. 
Como se ha indicado, la década de 1910 se caracterizó por ser la cuarta en 
peso productivo referido al sarampión y la escarlatina en la prensa pediátrica 
española, repartiéndose con 8 referencias para el sarampión (34,78% del total 
de las referencias de esa década) y 15  para la escarlatina (65,22%).   
En esa época, Karl Landsteiner (1911) reprodujo la escarlatina en animales, 
inoculando en monos exudado orofaríngeo de pacientes con escarlatina. Lo 
mismo sucedió con el sarampión, en ese mismo año John Anderson y Joseph 
Goldberger (1911) demostraron que la enfermedad era causada por un virus, 
inyectando en monos material filtrado proveniente de pacientes en fase aguda 
sarampionosa.  
Como ya se ha comentado, las cifras de mortalidad españolas eran muy 
elevadas hasta los años 20 en el caso de la escarlatina y hasta los años 30 en 
el del sarampión.  Prueba de ello son las epidemias recogidas a lo largo de 
trabajos, artículos y noticias en las revistas pediátricas, en especial por Andrés 
Martínez Vargas y sus alumnos. 
La sociedad médica manifestó su conciencia sobre la gran mortalidad infantil 
de la época con la organización del I Congreso Español de Pediatría (Palma 
de Mallorca, 1914), donde se destinó una sección al estudio de la mortalidad 
en los menores de 10 años de cada provincia española, comparando la 
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acontecida en la ciudad frente a la rural. Otras reuniones científicas en la 
misma línea fueron el I Congreso Nacional de Obstetricia, Ginecología y 
Pediatría (Madrid, 1910), del que surgió la Asociación Nacional de 
Obstetricia, Ginecología y Pediatría. A éstas le acompañaban el I, II y III 
Congresos Internacionales para la Protección de la Primera Infancia 
celebrados respectivamente en París (1905), Bruselas (1907) y Berlín (1910). 
En la misma línea, Andrés Martínez Vargas fundó en Barbastro el primer 
Instituto Nipiológico de España. Su objetivo era  disminuir la mortalidad 
infantil mediante consejos a las madres sobre el modo de cuidar los niños, así 
como la ayuda en su alimentación. En una evaluación realizada en los 
primeros diez años del centro se observó una reducción del 80% de la 
mortalidad infantil previa a la creación del mismo. 
El interés por la nueva era de la medicina de laboratorio y experimentación, y 
por el intercambio de conocimientos de los médicos de distintas 
nacionalidades, se materializó con el II Congreso de la Asociación Española 
por el Progreso de las Ciencias, celebrado en Valencia en 1910. Destacados 
también fueron: el I Congreso Nacional de Medicina (Madrid, 1918), 
celebrado bajo el patronato del rey Alfonso XIII, en el que se organizó 
durante un mes una Exposición de Medicina e Higiene, encontrándose dos 
referencias al mismo; dicho congreso hubo de aplazarse temporalmente por la 
epidemia de gripe que sufrió España en 1918. El I Congreso Español 
Internacional de Tuberculosis (Barcelona, 1910) y el VII Congreso 
Internacional de Tuberculosis (Roma, 1912), manifestación del peso de las 
enfermedades infecciosas.  
La producción científica de la década de los 20, con un 38% de las referencias 
comunicadas en esa época para el sarampión (38 referencias), un 46% (46 
para la escarlatina) y un 16% (16 referencias) para ambas patologías, se debe 
en gran parte a los importantes hallazgos de la medicina de laboratorio 
relativos a ambas patologías. En esa década se aisló el microorganismo 
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causante de la escarlatina, enfrentándose las escuelas italiana (Caronia, 
Sidonie y Di Cristina) y estadounidense (George F. y Gladys G. Dick). En 
1921 lo descubrió Di Cristina y en 1922 G.F. y G.H. Dick aislaron el 
estreptococo tipo A hemolítico como el responsable de una infección 
concreta, y no como una mera contaminación. También G.F. y G.H. Dick en 
1924 aislaron la toxina del estreptococo A hemolítico y presentaron el 
llamado test de Dick de la escarlatina, dirigido a investigar la susceptibilidad 
a la escarlatina.  Además a finales de la década de 1910 y a principios de los 
años 20 distintos estudios referidos en las publicaciones españolas avalaban el 
empleo de la sueroterapia con sangre de convaleciente en la escarlatina, y 
haciendo referencia al sarampión a partir de 1920 también la sueroterapia con 
sangre de convaleciente sarampionoso formaba parte de la praxis médica 
habitual, tal y como reflejan numerosos estudios de este trabajo. No se puede 
olvidar la controversia planteada a finales de los 20 en torno a la etiología de 
la escarlatina: la viral mantenida por Zlatogoroff (1928) y Cantacuzéne 
(1929), la alérgica y la puramente estreptocócica defendida por Lichtenstein. 
Desde Uruguay llegó información en un boletín oficial sobre el  
comportamiento de la escarlatina durante una epidemia acaecida en 1924; 
mientras que desde Inglaterra llegaba la noticia de la derogación de  
obligatoriedad de declaración para el sarampión (1920).  
Diferentes autores mostraron estadísticas hospitalarias europeas sobre la 
mortalidad de las enfermedades infecciosas, en concreto del sarampión: 
Lesué expuso que la mortalidad pasó de 5,59% en 1922 a 18,19% en 1923; 
Nobécourt y Apert observaron cómo la epidemia de gripe ocurrida en 1923 
agravó tanto el curso del sarampión como el de la escarlatina e insistieron en 
el aislamiento individual en todos los servicios hospitalarios, junto a la 
necesidad de un personal bien preparado y estable para las áreas de 
infecciosos.  
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Por su parte Debré, en un trabajo publicado en 1927, recogió cifras 
estadísticas europeas que reflejaban la gran mortalidad de sarampión durante 
las dos primeras décadas del siglo XX; sin bien era cierto que la mortalidad 
por sarampión descendió desde mitad del siglo XIX, aunque menos que la 
escarlatina, tos ferina o difteria. Ayerstarán por su parte recogió la mortalidad 
media por sarampión acaecida en España de 1913 a 1922, que ascendió a 
5.474 defunciones anuales. 
En España se llevaron a cabo varias reuniones como: el I Congreso 
Iberoamericano del Niño (Sevilla, 1928), el II Congreso Español de Pediatría 
(San Sebastián, 1923), el II Congreso Nacional de Medicina (Sevilla, 1924), 
el III Congreso Nacional de Pediatría (Zaragoza, 1925) y el IV Congreso 
Nacional de Pediatría (Valencia, 1928). 
Además, en las revistas estudiadas aparece alusión a otros eventos, 
manifestación del interés por estar al día de los profesionales médicos 
españoles, entre los que destacan: el Congreso antituberculosis de Roma 
(1928), el Congreso de Protección a la Infancia (París, 1928), el I Congreso 
Italiano de Nipiología celebrado en Ancona bajo la presidencia del fundador 
de esta Sociedad - el profesor Ernesto Cacace -, el XX Congreso Francés de 
Medicina (Montpellier, 1929) - donde intervinieron Cantacuzéne, Saquépée, 
Liégeois, Teissier y Costé - y el Congreso Alemán de Pediatría (Wiesbaden, 
1929) - en el que participaron Neufeld, Pfaunder, Friedemann y Schotmuller 
entre otros. 
La tercera década del siglo XX cuenta con un peso específico (45,13%)  en 
cuanto al número de referencias encontradas. De ellas un 38,95%  son para el 
sarampión (74 referencias), un 54,21% (103 referencias) para la escarlatina y 
un 6,84% (13 referencias) para ambas patologías. En esta década comenzó a 
descender la mortalidad por sarampión, pero aún permanecía con cifras 
elevadas. Destaca un receso en la dinámica prolija de la prensa pediátrica 
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española entre los años 1936-1939, seguramente motivado por el estallido de 
la Guerra Civil Española.  
Esta producción se explica por adelantos como el cultivo del virus del 
sarampión tomando como medio el cultivo de tejidos (Harry Plotz, 1938). Y 
sobre todo por la mortalidad por enfermedades infecciosas en España, de 
1931-1932 se dio una mortalidad por 100.000 habitantes de 16,67 y 16,63 
para el sarampión respectivamente, siguiendo en orden la fiebre tifoidea 
(15,57 y 13,10), la difteria (5,26 y 4,70), la tos ferina (4,58 y 6,72) y la 
escarlatina (1,2 y 0,8).  Es decir, en España la mortalidad por sarampión en 
1931-1932, fue quince veces mayor que por escarlatina y tres veces mayor 
que la de la difteria y la tos ferina. Se informó también de una epidemia 
sarampionosa ocurrida en España en 1934, y de la situación epidemiológica 
general observada en España en ese mismo año.   
Las numerosas reuniones celebradas en esta década muestran el interés 
creciente por la infancia y las enfermedades infecto-contagiosas, que iba 
adoptando tanto la sociedad médica como civil. Algunos de estos congresos 
fueron: el II Congreso Internacional de Pediatría (Estocolmo, 1931), el 
Congreso Internacional sobre Problemas de la Población (Roma, 1931), el 
Congreso Internacional de la Infancia (París, 1931) - organizado por las 
escuelas maternales francesas -, el Congreso de Natalidad de Grenoble 
(1931), el II Congreso General del Niño (Ginebra, 1932), el III Congreso 
Internacional de Pediatría (Londres, 1933), el Congreso Internacional para la 
Protección a la Infancia (París, 1933), el IV Congreso Italiano de Nipiología 
(1935) , el V Congreso Nacional de Pediatría (Granada, 1933) o  el II 
Congreso Internacional de Paludismo (Madrid, 1936), presidido por 
G.Pittaluga. 
En 1930 se celebró el I Congreso Internacional de Microbiología (París) y el 
II en Londres en 1936, posiblemente su nacimiento se debió a un intento de 
reencontrar posturas en el avance científico que se estaba viviendo. Por su 
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parte en el IV Congreso Internacional contra el Reumatismo (Moscú, 1934) 
parte de las exposiciones trataron la relación entre la escarlatina por infección 
con el Estreptococo A hemolítico y el desarrollo de un posible reumatismo 
futuro. 
En la década de los 40 la producción pediátrica española sobre estas dos 
patologías ocupó el 26,58% para el sarampión (25 referencias), el 64,52% 
para la escarlatina (60 referencias) y el 8,60% (8 referencias) para ambas. 
Esto tiene su lógica ya que, por una parte la mortalidad por sarampión en 
España descendió a partir de 1944 de forma ya significativa, y por otra el 
surgimiento de la era de las sulfamidas y después de la penicilina hacía su 
mella sobre el tratamiento de la escarlatina, lo que motivó artículos en esta 
década. Aunque la Segunda Guerra Mundial y la situación de posguerra que 
vivía España influyeron en el descenso de la producción comparada con la 
década anterior,  ésta remontó a partir de 1945-1946.  
En esta época se seguía insistiendo en los avances en higiene, métodos 
terapéuticos y prácticas profilácticas, ya que se demostraba una relación 
directa con el descenso en el número y gravedad de las enfermedades 
infecciosas. 
En 1944, unos años después del fin de la Guerra Civil Española, se celebró en 
Madrid el I Congreso Nacional de Cardiología, al que siguió el segundo tres 
años después. En 1947, el V Congreso Español de Patología Digestiva y de la 
Nutrición, el XIX Congreso de la Asociación para el Progreso de las Ciencias 
(San Sebastián), el Congreso Nacional de Medicina y Seguridad del Trabajo 
(Valencia) y el IV Congreso de Sanidad Municipal (Madrid). En 1949 destaca 
el VII Congreso Nacional de Pediatría (Sevilla), que contó con tres secciones: 
Puericultura, Maternología e Higiene Infantil, Medicina Infantil y Cirugía 
Infantil. 
A nivel internacional sobresalieron: los V y VI Congresos Internacionales de 
Pediatría, con sede en Nueva York (1947) y Zurich (1950), respectivamente; 
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los I y II Congresos Panamericanos de Pediatría, celebrados en Washington 
(1947) y México (1949), respectivamente o el VI Congreso Internacional de 
Pediatría. 
Si se estudia cada patología por separado, se observa que las 153 referencias 
sobre el sarampión encontradas en este trabajo contaron con su máxima 
producción en los mismos períodos anteriores. Así, el intervalo de 1930-1939 
contó con un  48,37% (74 referencias) del total de trabajos sobre el sarampión 
publicados, un  24,84% (38 referencias)  en el comprendido entre 1920-1929, 
y un 16,34% (25 referencias) en el período de 1940-1950. Menor divulgación 
aparece de 1900-1909 y de 1910-1919 con un 5,23% para el sarampión (8 
referencias), respectivamente.  (Tabla 18 y Gráfica 12) 
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Gráfica 12. Producción científica del sarampión por década (valores absolutos y 
%).Elaboración propia. 
 
Prácticamente ocurre lo mismo con la escarlatina. Así, las 228 referencias 
sobre la escarlatina encontradas en este trabajo se distribuyeron  para el 
intervalo de 1930-1939 con un 45,18% (103 referencias) respecto al total de 
referencias sobre esta patología publicados, un 20,18% (46 referencias)  en el 
comprendido entre 1920-1929 y un  26,32% (60 referencias) en el período de 
1940-1950. Menor divulgación aparece de 1910-1919 con un 6,58% para la 
escarlatina (15 referencias) y  de 1900-1909 con un 1,75% (4 referencias). 















1900-1909     4  1,75% 
1910-1919   15  6,58% 
1920-1929   46  20,18% 
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 Gráfica 13. Producción científica de la escarlatina por década (valores absolutos y 
%).Elaboración propia.* Período que abarca 11 años por los límites fijados en esta tesis. 
 
Para concluir este apartado, se adjunta la siguiente tabla que muestra la 
distribución por décadas de todas las referencias estudiadas en este trabajo, 
teniendo en cuenta cada patología y si se trataba de un artículo original o no 








































 5  3  4  0 2  1 
1910-
1919 
 7  1  7  8 0  0 
1920-
1929 
11 27 12 34 5 11 
1930-
1939 
 9 65 14 89 4  9 
1940-
1950 
 2 23  4 56 4  4 
Tabla 20. Distribución de las referencias estudiadas de sarampión y escarlatina en cada 
década en función de si eran originales o no (valores absolutos). Elaboración propia.  
 
A continuación se describe cada una de las décadas siguiendo un orden 
cuantitativo: 
La década de los 30 contó con 14 artículos originales sobre la escarlatina, 9 
sobre el sarampión y 4 mostrando aspectos de las dos patologías; frente al 
resto de 89 referencias sobre escarlatina, 65 referencias sobre sarampión y 9 
sobre ambas. 
Le sigue muy próxima la década de los 20 con 12 artículos originales sobre la 
escarlatina, 11 sobre el sarampión y 5 sobre ambas patologías. En estos años 
se publicaron otras 34 referencias para la escarlatina, 27 para el sarampión y 
11 para ambas. 
De 1910-1919 se publicaron 7 artículos originales para escarlatina y 
sarampión, respectivamente; el resto de referencias sobre estas enfermedades 
fue 8 y 1, respectivamente.  
En el período de 1900-1909 se publicaron 4 artículos originales sobre 
escarlatina, 5 sobre sarampión y 2 sobre aspectos comunes a las dos 
 182 
enfermedades; frente a otras 5 referencias para el sarampión y 1 para aspectos 
comunes de ambas patologías. 
Finalmente el período de 1940-1949 figura con menos artículos originales 
para la escarlatina -4-, el sarampión -2- y para artículos que engloban 
aspectos de ambas -4-, frente a otras 56 referencias para la escarlatina y 23 
para el sarampión. Lo que no quiere indicar que se trate de una época poco 
productiva en líneas generales, pues contemplando todas las referencias 
estudiadas (tanto originales como traducciones, reseñas o noticias), ésta fue la 
tercera década más prolífica cuantitativamente en producción de trabajos con 
93 en total (siguiendo a la década de los 20 que contó con 100 referencias), 
distribuidos en 60 para la escarlatina y 25 para el sarampión. 
 
4.4. Por materias 
En primer lugar hemos analizado separadamente los trabajos referidos a cada 
una de las enfermedades objeto de estudio, el sarampión y la escarlatina. El 
peso que tienen las dos patologías exantemáticas en la prensa pediátrica 
española se entiende considerando las tasas de morbimortalidad que ambas 
ocasionaban. En España, la escarlatina, que fue declarada enfermedad de 
declaración obligatoria (EDO) desde 1885, registraba entre 1.000 y 2.000 
fallecimientos a principios del siglo XX, aunque en los años 20 bajó de 500. 
El descubrimiento de la penicilina logró que descendiese de 100.  
Por su parte, el sarampión aunque inicialmente se consideró una enfermedad 
benigna, ocasionó a principios de siglo más de 10.000 defunciones al año en 
España. En los años 30 rondaba las 2.000, y a partir de 1944 bajó de 1.000.  
Si consideramos conjuntamente los trabajos relativos al sarampión y la 
escarlatina, las materias tratadas en los trabajos encontrados se distribuyen 
por etiología, manifestaciones clínicas con signos y síntomas, 
complicaciones, epidemiología, estudio general, y terapéutica (que 
comprendería tratamiento sintomático y profilaxis general por una parte, 
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junto con sueroterapia y vacunación por otra, apartado este último que por su 
importancia hemos segregado del anterior en el desarrollo del trabajo). 
(Gráfica 14). 
Grafica 14. Referencias de escarlatina y sarampión  clasificadas por temática. Elaboración 
propia. 
 
De etiología se han encontrado 39 trabajos (9,26% respecto al total de 421 
trabajos estudiados), 7 correspondientes al sarampión (lo que supone el 
17,95% de los centrados en la etiología) y  32 a la escarlatina (82,05% de los 
centrados en la etiología). (Gráfica 15) 
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Gráfica 15. Referencias encontradas de escarlatina y sarampión sobre su etiología (valores 
absolutos). Elaboración propia. 
 
En cuanto a las manifestaciones clínicas materializadas en signos y síntomas, 
se han encontrado 64 referencias (15,20% del total) distribuidas en 25 sobre 
el sarampión (39,06% de las que tratan de signos y síntomas), 35 sobre la 
escarlatina (54,69%) y 4 comunes a ambas patologías (6,25% del total de 
referencias sobre signos y síntomas). (Gráfica 16)  
 
Gráfica 16. Referencias encontradas de escarlatina y sarampión sobre sus manifestaciones 
clínicas-signos y síntomas- (valores absolutos). Elaboración propia. 
 
Las complicaciones aparecen reflejadas en 132 trabajos (31,35% del total), de 
ellos un 39,39% corresponde al sarampión (52 referencias), un 49,24% a la 
escarlatina (65 referencias) y un 11,36% a ambas patologías (15 referencias). 
(Gráfica 17) 
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Gráfica 17. Referencias encontradas de escarlatina y sarampión sobre sus complicaciones 
(valores absolutos). Elaboración propia. 
 
De epidemiología han aparecido 31 referencias (7,36% del total de 421 
estudiadas), 13 de ellas sobre el sarampión (41,94% de las centradas en 
epidemiología), 8 sobre la escarlatina (25,81% de las centradas en 
epidemiología) y 10 sobre ambas patologías (32,26%). (Gráfica 18) 
 
 
Gráfica 18. Referencias encontradas de escarlatina y sarampión sobre su epidemiología 
(valores absolutos). Elaboración propia. 
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En total se han encontrado 134 (33,97%) referencias sobre el manejo 
terapéutico de estas dos patologías, en concreto 49 referidos al sarampión 
(36,56% de las 134 referencias), 77 a la escarlatina (57,46%) y 7 a ambas 
(5,22%). 
De forma detallada podría dividirse el campo terapéutico en dos subgrupos: 
-Sobre el tratamiento y la profilaxis de estas dos patologías se han encontrado 
41 trabajos (9,74% del total de 421 referencias estudiadas), con 11 para el 
sarampión (26,83% del total de referidos al tratamiento y profilaxis), 28 para 
la escarlatina (68,29% del total de referidos al tratamiento y profilaxis) y 2 
comunes a ambas patologías (4,88%). (Gráfica 19) 
 
 
Gráfica 19. Referencias encontradas de escarlatina y sarampión sobre su tratamiento y 
profilaxis (valores absolutos). Elaboración propia. 
 
-Sobre la sueroterapia y vacunación, considerando de forma separada estas 
prácticas respecto a las anteriores, se han contabilizado 93 referencias (lo que 
supone un 22,09% del total), de ellas 38 para el sarampión (40,86% de las 
referencias sobre la sueroterapia y vacunación), 49 para la escarlatina (52, 




Gráfica 20. Referencias encontradas de escarlatina y sarampión sobre la sueroterapia como 
medida terapéutica (valores absolutos). Elaboración propia. 
 
De todo lo anterior se concluye que dentro del campo terapéutico, el ámbito 
de la sueroterapia y la vacunación suponía más del doble de las referencias 
que el de las medidas curativas y profilácticas; con un 69,40% y un  30,60% , 
respectivamente para cada uno de ellos. 
Finalmente existe un número de trabajos destinados a mostrar una visión 
general de dichas patologías, tratando casi todos los aspectos de ambas 
enfermedades. Así, se han encontrado 21 de ellos que realizan un estudio 
general (4,99% de los 421 estudiados), 7 para el sarampión (33,33% del total 
de los trabajos que realizan un compendio de las  patologías), 11 para la 
escarlatina (52,38 % de los trabajos que representan un estudio general de  las 




Gráfica 21. Referencias encontradas de escarlatina y sarampión bajo una perspectiva 
general de cada una de las dos patologías (valores absolutos). Elaboración propia. 
 
Si se analiza este trabajo desde el punto temático, a modo de resumen se 
observa que un 33,97%  de los trabajos, artículos y noticias encontrados, es 
decir, un tercio corresponden al tratamiento, profilaxis, sueroterapia y 
vacunación del sarampión y la escarlatina.  Y otro tercio, 31,35% a las 
complicaciones que acompañaban a estas patologías. En ambas áreas 
temáticas se observa una tendencia a favor de la escarlatina en cuanto al 
número de referencias dedicados a esta enfermedad. Como ya se ha indicado 
este trabajo arranca con los orígenes de la medicina de laboratorio, por lo que 
es lógico observar una gran producción de trabajos sobre la terapéutica, en 
muchos casos dirigida a tratar de combatir al agente etiológico de la 
enfermedad. Además al tratarse de dos patologías, escarlatina y sarampión, 
con una alta morbimortalidad a comienzos del siglo XX, el tema de las 
complicaciones con que ambas cursaban es otro de los que más ampliamente 
aparece reflejado en las referencias estudiadas. 
Resulta interesante plantear la distribución de las materias por décadas. A 
continuación se adjunta: (Tabla 21) 
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Distribución de temática por décadas 
ETIOLOGÍA 
Década Escarlatina Sarampión Común 
1900-1909 0 1 0 
1910-1919 2 0 0 
1920-1929 8 6 0 
1930-1939 16 0 0 
1940-1950 6 0 0 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
Década Escarlatina Sarampión Común 
1900-1909 0 0 0 
1910-1919 2 2 0 
1920-1929 10 5 0 
1930-1939 18 14 4 
1940-1950 5 4 0 
COMPLICACIONES 
Década Escarlatina Sarampión Común 
1900-1909 1 2 1 
1910-1919 7 3 0 
1920-1929 4 8 6 
1930-1939 31 28 4 
1940-1950 22 11 4 
EPIDEMIOLOGÍA 
Década Escarlatina Sarampión Común 
1900-1909 1 4 2 
1910-1919 0 0 0 
1920-1929 0 3 2 
1930-1939 5 5 4 
1940-1950 2 1 2 
TRATAMIENTO Y PROFILAXIS 
Década Escarlatina Sarampión Común 
1900-1909 1 1 0 
1910-1919 0 1 0 
1920-1929 2 2 1 
1930-1939 7 5 0 
1940-1950 18 2 1 
SUEROTERAPIA Y VACUNACIÓN 
Década Escarlatina Sarampión Común 
1900-1909 0 0 0 
1910-1919 1 0 0 
 190 
1920-1929 18 11 4 
1930-1939 24 20 1 
1940-1950 6 7 1 
ESTUDIO  GENERAL 
Década Escarlatina Sarampión Común 
1900-1909 1 0 0 
1910-1919 3 2 0 
1920-1929 4 3 3 
1930-1939 2 2 0 
1940-1950 1 0 0 
Tabla 21. Distribución de temática por décadas. Elaboración propia. 
 
Se puede observar que a medida que se adentraba el siglo XX, los avances en 
la medicina de laboratorio, con nuevos descubrimientos en el campo de la 
Microbiología, permitían que las medidas terapéuticas para manejar estas 
enfermedades de causa infecciosa fuesen cada vez más encaminadas a hacer 
frente al agente etiológico.  
Así, la segunda, tercera y cuarta décadas del siglo XX, en especial los años 30 
contaron con  bastantes artículos sobre la etiología de la escarlatina, lo que se 
relaciona con los numerosos trabajos sobre terapéutica publicados en esas 
mismas décadas. Hay que recordar en este punto las investigaciones de las 
escuelas italiana (Di Cristina) y estadounidense (G.H. y G.F. Dick) en los 
años 20, la clasificación estreptocócica de Lancefield, las teorías puramente 
estreptocócicas, viral y la asociación de ambas. Paralelamente se observa el 
auge de las comunicaciones sobre sueroterapia en las décadas de los 20 y los 
30, junto con otras medidas terapéuticas como el empleo de antibioterapia 
con las sulfamidas y la penicilina en la década de los 40. En los años 30 y 40 
destacan también las comunicaciones sobre manifestaciones clínicas y 
complicaciones, con especial importancia productiva en cuanto al reumatismo 
y el corazón escarlatinoso. 
Por su parte, en el sarampión puede verse la gran proliferación de trabajos 
sobre sueroterapia iniciados en la década de los 20, con un gran peso en los 
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años 30 y aún presente en la década de los 40. En este campo destacaron las 
investigaciones de Nicolle, Conseil, Degkwitz y Debré. En cuanto a la 
etiología del sarampión conviene recordar que no fue hasta 1940 cuando Rake 
y Schaffer lograron cultivar el virus del sarampión en embriones de pollo, 
hasta esa fecha se había reproducido la enfermedad mediante la inyección de 
material filtrado de sangre de sarampionosos en fase aguda o de 
convalecientes. En el campo de las complicaciones y manifestaciones clínicas 
también destaca la década de los 30 con trabajos sobre las laringitis y las 
encefalopatías. En el campo de la epidemiología la gran morbimortalidad del 
sarampión, con unas altas cifras de incidencia frente a otras enfermedades 
infecciosas que fueron disminuyendo a principios del siglo XX, explica 
también una tendencia en su producción sobre todo en la primera década del 
siglo. Si en 1931 fallecieron en España debido a la escarlatina por cada 
100.000 habitantes, 1,22 y en 1932, 0,83 por cada 100.000 habitantes, por 
sarampión fallecieron según los certificados 16,67 en 1931 y 16, 63 en 1932. 
 
4.5. Por autores originales y redactores de las revistas 
En este apartado se pretende dar una aproximación de los principales autores 
de trabajos originales de la época, junto con aquellos redactores con mayor 
número de colaboraciones en las revistas pediátricas españolas que se hacían 
eco de las noticias científicas de aquellos años en lo concerniente a la 
escarlatina y al sarampión. Con la finalidad de una visión más didáctica, lo 
dividiremos en tres apartados. 
 
4.5.1. Por autores originales 
Los autores originales de los artículos traducidos, resumidos, reseñados o 
publicados de forma original en la prensa pediátrica española, de quienes se 





Autor Referencias Autor Referencias  
Baize 2 N. Ferry 2 
Bazán 2 M.Fairén Guillén 2 
M. de Biehler 4 A.E. Fischer 3 
J. Bourepaux 2 Futagi 2 
R. Broca 2 A. Galdó 2 
A. Brossa 2 R.Garelly de la Cámara 2 
S. Cavengt 2 P. Gautier 2 
Chiodi 2 M.González Álvarez 5 
J. Comby 3 P.Mª.González Outón 2 
F. Costé 2 Hirschberg 2 
A.Crespo Álvarez 2 J.L. Khon 2 
R. Debré 2 Koiransky 2 
G.F. y G.Dick 2 J. Lereboullet 4 
C.Díez 2 J.J. Leunda 5 
Dreyfuss 2 A. Lichtenstein 4 
 
Autores originales 
Autor Referencias Autor Referencias  
Liege 2 Pérroulaz 2 
L.Madkayo 2 C.M.Pintos 3 
Mariana  2 M. Ponce de León 2 
A.Martínez Vargas 13 A.Romeo Lozano 2 
Martínez-Vargas Pesado 10 J.M. Sala Ginabreda 2 
J.Menenghello 2 Schotmüller 2 
Mile A. Herr 2 W. Schwarz 2 
J.M.Miravent 4 M.Tapia 2 
Moltschanow 3 G. de Toni 2 
I. Nasso 2 Toyoda 2 
C. Neubauer 3 J.Velasco Pajares 3 
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H.Niemeyer 2 E.C.Watson 2 
P. Nobécourt 5 P.Weigert 2 
J.Orensano 2 Zischinsky 2 
Tablas 22 y 23. Autores originales de los artículos traducidos, resumidos, reseñados o 
publicados de forma original en la prensa pediátrica española, que en mayor número de 
ocasiones han aparecido en las referencias estudiadas. Elaboración propia. 
 
El resto de autores, con un solo trabajo recogido,  pueden localizarse en el 
inventario que se anexa en este trabajo.  
Por otra parte, es de señalar que de los 421 trabajos que se han revisado para 
realizar el presente estudio, 90 de ellos corresponden a artículos originales en 
español que se elaboraron para las revistas pediátricas españolas sobre las que 
se basa este estudio, es decir, sin ser resúmenes ni reseñas realizadas sobre 
trabajos de otros.  
Una vez hecho este inciso, resulta interesante resaltar el perfil médico de los 
autores cuyos trabajos se han estudiado, que se inclina a la  Pediatría y la 
Bacteriología. Este hecho ilustra el cambio profundo que se estaba 
produciendo en la medicina de investigación a principios del siglo XX, y la 
importancia de las enfermedades infecciosas que, aunque afectaban a todos 
los estratos de edad, solían ser más acusadas en el sector infantil. A ello se 
sumó la reivindicación y nacimiento de la especialidad de Pediatría en 
España, que se plasmó con la primera Cátedra de Pediatría en Madrid 
ocupada por Criado Aguilar en 1886, seguida por las de Barcelona y 
Valencia. 
Así, en el campo de la Bacteriología figuran estos autores: Cantacuzéne, 
Caronia -médico bacteriólogo italiano-, P.Teissier, J. Comby, P. Lereboullet, 
J.M.Miravent, E.Chiodi, Baize, J.M. da Rocha, Hugo Schottmüller, Charles 
Nicolle (1866-1936) -natural de Francia, quien estudió en el Instituto Pasteur 
de París y luego fue profesor de microbiología y director de la filial de esa 
misma institución en Túnez-, George Frederick Dick y su esposa Gladys Dick 
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-máximos investigadores sobre escarlatina y representantes de la escuela 
norteamericana frente a la italiana representada por Di Cristina-, Toyoda y 
Futagi, Zischinsky -pediatra centrado en la Bacteriología-, Ferry, Samuel 
Levin, Istvan Telegdi, Mlle. Dreyfuss  y  H. Lautier, Fischer, A. Dufourt, B. 
Schwarz, T.Salimbeni,  Lafaille -microbiólogo clínico que desarrolló amplios 
trabajos sobre la escarlatina centrados en la vacunación y J.M. da Rocha.  
Entre los españoles destacaron entre otros: José María Alés Reinlein (1909-
2004) -especializado en Microbiología Clínica y Arjona Trigueros -médico 
malagueño perteneciente a la cátedra de Serología y  Bacteriología. 
En el campo de la Pediatría se encuentran entre los autores de las referencias 
estudiadas figuras como: Pierre Nobécourt -eminente pediatra francés, 
Antoine Marfan, J.Bourepaux, A.Dufourt, René Dubois, Joaquín Argonz -
médico y político argentino especializado en Endocrinología y Nutrición, que 
impulsó en su faceta política la educación-,  J. José Leunda y Portillo - 
pediatras  uruguayos, J. Bonaba -director del Instituto de Pediatría de 
Uruguay-, Juan Arentsen -pediatra mejicano.  
Entre los pediatras españoles nombrar a las siguientes figuras cuya biografía 
posteriormente se repasará dada su importancia: Juan Bravo Frías, Jorge 
Comín Vilar, Antonio Galdó, Juan Garrido Lestache, Antonio Gota Gálligo, 
Andrés Martínez Vargas, C.Sáinz de los Terreros, J.M. Sala Ginabreda, Jesús 
Sarabia y Pardo y J.Velasco Pajares. Otros pediatras destacados fueron: 
Augusto Brossa Bosque -pediatra y médico directivo del Colegio Oficial de 
Médicos de Barcelona, Pedro Altés, Antonio M. Alvarez Riaño, F. Cirajas, 
Luis Comenge, J. García del Diestro, Ricart Garelly de la Cámara, Félix 
Gallego Barcina, J.Garrido Lestache, M.González Alvarez, P.Mª. González 
Outón, Ángel Invaldi -pediatra y director del Hospital de Niños-, A.Romeo 
Lozano, C.Pelfort, Ponce de León, Aurelio Romeo Lozano -pediatra español 
natural de Calatayud y  exiliado a México en 1939- y Víctor J. Vilela. 
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También entre los autores, los hay que optaron en su práctica clínica por otras 
especialidades médicas: Alfonso Balcells Gorina -catedrático de Patología 
General-, A. Crespo Álvarez -médico especialista  en los sistemas pulmonar y 
cardíaco-, César Fernández Ruiz -profesor de Ginecología-, Juan Gibert-
Queraltó -catedrático de Patología Médica-, Sandalio Miguel –internista-, 
Prudencio Seró y Navàs –oftalmólogo- y Mateo Milano -radiólogo. 
 
 
4.5.2 Por redactores de las revistas  
 
Esta tesis tiene como fuente las principales revistas pediátricas de la primera 
mitad del siglo XX; lo que a su vez conlleva que la mayor parte de los 
redactores de los artículos que nos ocupan sean pediatras, puericultores o 
profesionales implicados en la Higiene Infantil. 
Algunos de los redactores encontrados firmaban bajo siglas, no pudiendo 
esclarecer su identidad con precisión.  
Las siguientes tablas muestran aquellos redactores que en más ocasiones 
elaboraron trabajos sobre la escarlatina o el sarampión en cada una de las 
revistas estudiadas.  
 
a) Acta Pediátrica Española 
Acta Pediátrica Española Referencias publicadas 
L.Navas Migueloa 10 
A.Panadero   2 
B.Pérez Blázquez   3 
C.Sáinz de los Terreros 11 
C.S. de los Terreros y Amézaga 12 
C.T.A.   2 
Tabla 24. Redactores con mayor número de referencias encontradas 
en Acta Pediátrica Española. Elaboración propia. 
 
Los otros colaboradores que redactaron artículos sobre escarlatina y 
sarampión en este período, aunque en menor número de ocasiones son: J.M. 
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Alés Reinlein, Arjona Trigueros, Rafael Lucero Ontín, Mallóu Labrador,  
Segovia Villarreal, B.Taracena del Piñal y bajo las siglas S.C. y C.T.A. 
 
b) Anales de Pediatría 
Anales de Pediatría Referencias publicadas 
J.M.Sala Ginabreda 4 
Tabla 25. Redactores con mayor número de referencias encontradas en  
Anales de Pediatría. Elaboración propia. 
 
Otros redactores son: A.Alberola Retsoll y F. Teixidó Fino.  
 
c) Archivos Españoles de Pediatría 
Archivos Españoles de Pediatría Referencias publicadas 
C.Sáinz de los Terreros (C.S.T.)   5 
L.H. 10 
P.Q.   2 
R.G. 31 
J.H.Sampelayo   4 
Tabla 26. Redactores con mayor número de referencias encontradas en 
 Archivos Españoles de Pediatría. Elaboración propia. 
 
También figuran como redactores: J.L. Díez, y bajo siglas J.V., J.P.G. y F.R.  
 
d) La Medicina de los Niños 
La Medicina de los Niños Referencias publicadas 
Martínez Vargas   6 
Martínez-Vargas Pesado 16 
Tabla 27. Redactores con mayor número de referencias encontradas 
en La Medicina de los Niños. Elaboración propia. 
 
La Medicina de los Niños, fundada por Martínez Vargas, se nutrió de 
numerosos artículos elaborados por él mismo y por los alumnos de la Clínica 
de Pediatría de la Facultad de Medicina de Barcelona. 
 
 197 
e) La Pediatría Española 
La Pediatría Española Referencias publicadas 
A.Azarola   2 
J.Boix Barrios   6 
J.de Cárdenas 11 
J.Isasa   4 
A.Lezcano   2 
F.Rodrigo Palomares   8 
C.Rosado   2 
J.T. Rubio 15 
E.Vilaplana Satorres   4 
Tabla 28. Redactores con mayor número de referencias encontradas  
en La Pediatría Española. Elaboración propia. 
 
Revista dirigida por Jesús Sarabia y Pardo (decano-director del Hospital del 
Niño Jesús). El resto de redactores de los que se han encontrado trabajos 
relativos a la escarlatina y al sarampión en esa época son: Gutiérrez Barreto, 
Álvaro Bobillo,  Roberto del Castillo, S. Cavengt Gutiérrez, R. Gálvez, Ángel 
Herrero,  Antonio Lozano, Manuel Salcedo, B.Segura Lago y A.Toledano.   
 
f) Paidoterapia 
Paidoterapia Referencias publicadas 
P.Roca Puig 32 
Tabla 29. Redactores con mayor número de referencias encontradas 
en Paidoterapia. Elaboración propia. 
 
Destaca P. Roca Puig, director de Paidoterapia, como uno de los principales 
redactores de esta publicación. 
 
 
g) Pediatría   y    Puericultura 
Se trata de una revista mensual publicada en Granada  y dirigida por Duarte 
Salcedo. Entre sus redactores figuran: Muñoz Medina -miembro del Servicio 
de Higiene Infantil de Granada-, Antonio Sánchez Irizarri -miembro del 
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Servicio de Pediatría del profesor García Duarte Salcedo- o el destacado 
Antonio Galdó. 
 
h) Revista Española de Pediatría 
Revista Española de Pediatría Referencias publicadas 
J.Boix Barrios 5 
Moya R. de Larramendi 2 
Olivé Badosa 3 
J.M. Sala Ginabreda 3 
J.Suárez 3 
Tabla 30. Redactores con mayor número de referencias encontradas en 
Revista Española de Pediatría. Elaboración propia. 
 
Los otros redactores son: Alemany Sitjá (Barcelona), A.Allué de Horna 
(Tarragona), Arbelo (Madrid), Boné, Cortés de los Reyes (Valencia), Dámaso 
Alegre (Valencia),  De la Vila, A. Martínez (Zaragoza),  Olivé Badosa, M. 
Ortega y Sedó, J.Osuna, Pérez Soler (Barcelona), Pou Díaz (Sevilla), Romero 
y Rubio.  
 
4.5.3. Una aproximación biográfica a los principales autores y redactores de 
las revistas pediátricas españolas estudiadas. 
José María Alés Reinlein (1909-2004), alavés de nacimiento, que cursó los 
estudios de Medicina y se especializó en Microbiología Clínica, desarrollando  
su carrera profesional principalmente en la Fundación Jiménez Díaz de 
Madrid. 
Anselmo Allué de Horna, aunque sólo se ha encontrado una referencia suya 
en esta revisión, merece mención al ser una figura importante en la Pediatría 
española.  Natural de Zamora (1912-1990), estudió la carrera de Medicina en 
Valladolid (1935). Durante la Guerra Civil trabajó en Andalucía, donde sufrió 
graves quemaduras en la mano, lo que le obligó a cambiar su especialidad de 
Cirugía por la de Pediatría. Su primer destino fue los Servicios de Higiene 
Infantil de Zamora. En 1947 se trasladó a Tarragona, donde fue responsable 
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de la hospitalización pediátrica del Hospital de Sant Pau y Santa Tecla  
(1950-1967). Llegó a ser jefe del Servicio de Pediatría en el Hospital  Joan 
XXIII de Tarragona (1967-1982). 316 
En esta tesis se ha encontrado una referencia como redactor para la Revista 
Española de Pediatría. 
 
Alfonso Balcells Gorina (1915-2002) natural de Barcelona, catedrático de 
Patología General y Jefe de Clínicas del Hospital Provincial y Clínico de 
Salamanca. Fue rector de la Universidad de Salamanca desde 1960 a 1968, 
catedrático de Medicina y miembro de la Real Academia Médica de Cataluña. 
317  En esta tesis figura un trabajo original para la Revista Clínica Española, 
que fue recogido por un redactor en la Revista Española de Pediatría. 
 
José Boix Barrios, médico y puericultor, fue redactor de La Medicina 
Española y vicepresidente de la Sociedad Valenciana de Pediatría fundada    
en 1958. Ocupó la jefatura del Servicio Provincial de Puericultura de 
Castellón, y gran higienista infantil. 318 En esta revisión se han encontrado 6 
referencias como redactor para La Pediatría Española, y 5 para la Revista 
Española de Pediatría. 
Juan Bravo Frías, pediatra madrileño sumamente concienciado con las 
deficientes condiciones de las Inclusas para niños, llevando a cabo una 
intensa campaña mediante prensa y conferencias. En 1931 logró la creación 
del “Nuevo Instituto de Puericultura”. 319  
                                                 
316  Accesible en: www.acmcb.es/ebdml/.../metges_dels_nens_18.pdf 
317  Accesible en: www.raco.cat/index.php/RevistaRAMC/.../91756 
318  Accesible en: dialnet.unirioja.es/servlet/fichero_articulo?codigo=2479455 
319Accesible en: www.madrid.org/cs/Satellite?cid=1142401519252&language 
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Santiago Cavengt Gutiérrez, uno de los principales pediatras del siglo pasado 
en España, fue miembro de la plantilla del Hospital del Niño Jesús de Madrid, 
en el que se inició la edición de la revista La Pediatría Española bajo la 
dirección del cirujano infantil Aurelio Martín Arquellada. Fue  profesor de la 
Escuela Nacional de Puericultura y director del Dispensario Municipal de 
Puericultura. En 1943 fundó junto con Carlos Sáinz de los Terreros, Juan 
Bosch Marín y Luis Navas Migueloa, la revista Acta Pediátrica, que más 
tarde pasó a ser Acta Pediátrica Española, que se sigue editando en la 
actualidad.  
En 1922  escribió el libro Endocrinología Infantil, con prólogo de Gregorio 
Marañón. Seguramente constituyendo el primer libro escrito sobre esa 
subespecialidad pediátrica en nuestro país. A partir de esta obra y en el futuro 
desarrolló ampliamente la enfermedad celíaca. 320 
En esta revisión se ha encontrado uno de sus trabajos como autor de una 
ponencia en el IV Congreso Nacional de Pediatría, otro como autor original 
para La Pediatría Española y otro en el que como redactor de La Pediatría 
Española se hace eco de un artículo.  
 
Jorge Comín Vilar fue jefe del Servicio de Pediatría en el Hospital Provincial 
de Valencia.  
Antonio Crespo Álvarez (1891-1972), natural de Zamora.  Estudió la carrera 
de Medicina y Cirugía en Salamanca y Madrid, doctorándose en Madrid y 
especializándose en los sistemas pulmonar y cardíaco. Fue médico del Cuerpo 
de Sanidad Militar, Jefe del Servicio de Tuberculosis de la Facultad de 
Medicina de Madrid, médico y director de los Dispensarios Antituberculosos 
de Madrid, director de la Escuela Nacional de Enfermedades del Tórax y 
miembro de la Asociación Internacional de Enfermedades del Tórax. Ejerció 
                                                 
320 GARCÍA NIETO, V.Mª. (2010) 
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como presidente del Colegio Oficial de Médicos de Madrid, desde febrero de 
1946 hasta abril de 1948, fecha en la que fue designado presidente de la 
Organización Médica Colegial de España hasta 1963. También fue presidente 
de la Lucha contra las Cardiopatías y Académico Correspondiente de la Real 
Academia Nacional de Medicina. 321En esta tesis se ha encontrado una 
referencia a un artículo publicado por este autor en Archivos Españoles de 
Pediatría. 
César Fernández Ruiz fue profesor de Ginecología de la Facultad de 
Medicina de Valladolid y ocupó la Jefatura de la maternidad provincial de 
Palencia.  Colaboró en Acta Pediátrica Española, de hecho en esta revisión se 
ha encontrado una referencia sobre un  artículo original de este autor. 
Antonio Galdó Villegas (1906-1994). Se inició desde muy joven en el 
periodismo con la publicación de numerosos artículos en la Revista Granada 
Gráfica y en la prensa diaria de aquella época, hasta la finalización de sus 
estudios de Medicina en la Facultad de Granada (1923 a 1929) de donde era 
natural. A continuación se formó junto a los doctores García Gómez, 
Mowbray Barberán, López Jiménez, Muñoz Medina, Roldán Yañez, Spencer, 
Burgos Galindo, Martín Recuerda, Bueno Fajardo y Vida Lumpié en el 
campo de la Pediatría, con el que fuera su maestro, el profesor Rafael García-
Duarte Salcedo. 
Amplió sus estudios en el Hospital Niño de Jesús de Madrid,  en los Servicios 
de los doctores Juan Bravo Frías y Alonso Muñoyerro de la Inclusa de 
Madrid y en 1943 en Zürich y Berna.  Defendió en Madrid su tesis doctoral 
dirigida por García Duarte-Salcedo y José Pedro Casado Corzo: Contribución 
al estudio de la colesterinemia en la primera infancia, ante un tribunal 
presidido  por Enrique Súñer y del que formaba parte Gregorio Marañón.  
                                                 
321 MÁRQUEZ BLANCO,  J. (1972).  
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Desarrolló su actividad académica desde el año 1929 hasta 1948 ocupando 
diferentes puestos docentes, hasta que en abril de 1948 obtuvo la plaza de 
Catedrático de Pediatría de la Facultad de Medicina de Granada que ocupó 
hasta 1976.  
En su haber se encuentra haber sido: director de la Escuela Profesional de 
Pediatría y Puericultura de la Facultad de Medicina de Granada desde su 
creación en 1964 hasta 1976, vicedecano de la Facultad de Medicina de 
Granada desde 1958 hasta 1960, decano de la Facultad de Medicina de 
Granada desde 1960  hasta 1965 y director del Hospital Clínico S. Cecilio. 
Desarrolló una extensa labor sanitaria como: médico ayudante primero y 
después director del Dispensario de Puericultura "Gota de Leche y 
Consultorio de los niños de pecho"; colaborador en el Instituto de 
Helmintología del profesor Carlos R. López Neyra durante los años 1934 y 
1935; fundador y director de la primera Guardería Infantil de Granada (Cuna 
del Niño Jesús); encargado Interino de la Jefatura de los Servicios de Higiene 
Infantil del Instituto Provincial de Sanidad desde 1936; médico numerario y 
director interino de los Servicios de Puericultura dependientes de la Junta de 
Protección de Menores desde 1936; jefe del Servicio de Higiene Infantil del 
Estado; rector de la Escuela Departamental de Puericultura de Granada desde 
1943; director-fundador del Centro de Prematuros de Granada dentro del plan 
UNICEF desde 1963 hasta 1976, en que dicho Centro se integró en el 
Hospital Clínico Universitario de Granada y jefe del Departamento de 
Pediatría del Hospital Clínico de la Facultad de Medicina de Granada.  
Fue autor de numerosos libros, tratados y monografías sobre Pediatría que 
han sido referencia y de uso obligado para los pediatras de España y países de 
habla hispana. Destaca su libro sobre Exploración Clínica en Pediatría, del 
que se hicieron varias ediciones y el Tratado de Exploración Clínica en 
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Pediatría en colaboración con M. Cruz. Publicó numerosos artículos de 
investigación en revistas científicas nacionales y extranjeras, colaborando 
entre otras en Pediatría y Puericultura. Por su trabajo realizado en 
colaboración con J.P. Casado y R. Talavera  en el que describían la alfa-1 
fetoproteína, fue nombrado miembro de la Sociedad de Pediatría de París.  
Se le atribuye una importante labor divulgativa sobre temas de pediatría 
especialmente de puericultura a través de los diferentes medios de 
comunicación, en temas tan variados e interesantes como la leche de vaca 
maternizada en casa, los zumos de las frutas en la alimentación del niño, el 
baño de aire, vacunación sin cicatriz, el oído del niño, empleo del chupete, 
educación física en la cuna, ¿por qué llora el niño?, los juguetes del niño, los 
primeros pasos, el fútbol como deporte infantil, la grey infantil revuelta, las 
abuelitas, la miel de abejas en la alimentación del niño, nodrizas, su majestad 
el niño, el niño enfermo y la madre enfermera, ¿donde debe veranear su hijo?, 
la mantequilla en la alimentación del niño pequeño, la piel del niño, el arte 
antiguo y el arte moderno de la lactancia, respiración nasal y vientre de 
madera, los primeros pasos, el niño ante el portal de belén, las vitaminas y el 
niño, cuidemos de la boca del niño, etc. En este aspecto destaca la fundación 
de  la revista Actualidad Pediátrica (1952-1974) publicación mensual de 
bibliografía internacional, de la que fue director. Además colaboró con otras 
publicaciones, prueba de ello son dos referencias encontradas en esta tesis 
sobre dos artículos de este autor publicadas respectivamente en Pediatría y 
Puericultura y en la Revista Española de Pediatría. 
Organizó y  participó en numerosos congresos y reuniones nacionales e 
Internacionales,  siendo el presidente del Congreso Nacional de Pediatría 
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celebrado en 1972 y la Reunión Nacional de Pediatría celebrada en 1973. 
Además fue distinguido con numerosos premios. 322 323 
Juan Garrido Lestache, cirujano pediátrico del Hospital Niño Jesús. En los 
inicios de esta institución  fue nombrado jefe del Servicio de Cirugía José 
Ribera y Sans, catedrático de patología quirúrgica de la Universidad de 
Madrid y autor en 1887 del libro Estudios clínicos en cirugía infantil. Desde 
1885 Ribera y Sans simultaneó la jefatura del Servicio de Cirugía del hospital 
con el cargo de director del mismo, sucediendo a Mariano Benavente, uno de 
los padres de la cirugía pediátrica española. A partir de entonces el Servicio 
quedó en manos de Aurelio Martín Arguellada junto con Sixto Hontán y Juan 
Garrido-Lestache Díaz que empezó su trabajo en el hospital siendo estudiante 
de medicina en una plaza de practicante llegando a ser jefe de Servicio de 
Cirugía.324 
No se debe olvidar su faceta divulgativa, prueba de ello es el artículo original 
encontrado en Archivos Españoles de Pediatría, y su colaboración como 
redactor en La Pediatría Española donde se ha encontrado un resumen que 
realizó sobre un trabajo de otro autor. 
Juan Gibert-Queraltó  nació en la ciudad de Terrasa en 1907. Cursó la 
licenciatura de medicina y  consiguió una beca de la Academia de Ciencias 
Médicas de Cataluña, trasladándose a París donde completó su formación con 
el importante cardiólogo Lian. Después se trasladó a Viena, donde trabajó con 
Scherf,  Eppinger, y  Rothberger. En 1943 obtuvo por oposición  la Cátedra 
de Patología Médica de Zaragoza. Al año se trasladó a Barcelona para ocupar 
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la vacante producida por el fallecimiento del profesor Ferrer Solervicens, que 
ocupó hasta su jubilación en 1978. 325 
Desde su Cátedra de Barcelona, Gibert-Queraltó dirigió el Departamento de 
Cardiología de la Cátedra del profesor Pedro Pons, y dedicó una atención 
preferente al desarrollo de la cardiología. Una línea de investigación clínica 
del Profesor Gibert-Queraltó fue la del cateterismo cardíaco, que se empezó a 
utilizar en su servicio desde el año 1949. En 1959 fue nombrado Presidente 
de Honor de la Sociedad Española de Cardiología.  
Además fue distinguido como miembro correspondiente o de honor de 
múltiples sociedades médicas: Miembro Correspondiente de la Societé 
Française de Cardiologie en 1949, Miembro de Honor de la «Deutsche 
Gesellschaft Kreislaufforschung» en 1954, Miembro Numerario de la 
«American Heart Association» o Miembro Correspondiente de la «Societé 
Européene de Chirurgie Cardiovasculaire». Así mismo, fue objeto de varias 
distinciones como la Gran Cruz de la Orden Civil de Sanidad. En 1974, el 
Gibert-Queraltó fue nombrado director del Departamento de Medicina de la 
Facultad de Medicina de Barcelona, cargo que ostentó hasta su jubilación en 
1978.  
También formó parte del Consejo de Redacción de numerosas revistas 
médicas, entre las que destacamos American Heart Journal, Cardiología y 
Malattie Cardiovaculari.  
Antonio Gota Gálligo (1885-1945), natural de Zaragoza, donde obtuvo la 
licenciatura de Medicina en 1908 y el doctorado con premio extraordinario en 
Madrid en 1910. Fue inicialmente pediatra y obtuvo por oposición la plaza de 
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director del Instituto Municipal de Higiene de Zaragoza. Fue académico de la 
Real Academia de Medicina de Zaragoza. 326  
De Enrique Jaso  Roldán sólo se ha encontrado una referencia en esta 
revisión, pero merece mención por su labor en la Inclusa de 1930-1936, 
haciéndose  cargo de  la  dirección del Instituto de Puericultura de Madrid 
hasta 1939. También en esta revisión se han encontrado dos referencias a 
sendos trabajos que publicó respectivamente en Paidoterapia y en otra 
publicación que no ha sido facilitada en los datos revisados. 
Andrés Martínez Vargas (1861-1948), natural de Barbastro, estudió medicina 
en Madrid obteniendo la licenciatura en 1881 y el  doctorado en la misma 
Universidad en  1888 con su tesis "Clorosis crítica de sus teorías patogénicas" 
ante el tribunal presidido por Magaz y compuesto por Roa, Calvo, Busto y  
Casas. En 1886 se trasladó en un viaje de estudios a Estados Unidos y a 
Méjico. En Nueva York asistió a las lecciones clínicas de “enfermedades de 
los niños” impartidas por el prestigioso profesor A. Jacobi, figura clave en la 
pediatría americana. A su regreso obtuvo la plaza por oposición de Granada, 
dando su primera lección de “enfermedades de la infancia y su clínica” en esa 
ciudad en 1888, iniciando de esta forma la enseñanza reglada de la medicina 
de la infancia en dicha Facultad.  
En 1888 creó en Granada una “Escuela de Madres” en la que con sus alumnos 
daba a las madres de los niños enfermos consejos de higiene infantil y 
alimentación, desarrollando la pediatría social en forma de puericultura 
práctica. Durante esta etapa Martínez Vargas desarrolló una amplia labor 
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divulgativa sobre temas tan importantes para aquella época como la difteria, 
las diarreas o  los percentiles infantiles entre otras. También  a través de la 
publicación de Introducción a la Pediatría sugirió por primera vez en España 
que el titulo oficial de la cátedra fuera el de “Pediatría”, en vez de 
“enfermedades de la infancia” (1888-1891). 
En 1892 reemplazó a Juan Enrique Iranzo Simón en la Cátedra de 
Enfermedades de la Infancia en la Universidad de Barcelona, de la que llegó a 
ser rector entre 1919 y 1927. En 1894 ingresó en la Real Academia de 
Medicina de Cataluña.  
Sin contar con los artículos escritos en lengua castellana, publicó más de 
doscientos en otros idiomas. También fue colaborador en el Diario Mercantil, 
La Vanguardia, El Noticiero Universal, Las Noticias y El Liberal con 
artículos sobre la higiene, puericultura y maternología con finalidad 
divulgativa. 
En 1900 fundó y dirigió hasta 1936 la revista La Medicina de los Niños en la 
cual se recogen hasta 188 bibliografías de obras alemanas, inglesas, francesas 
e italianas. En esta revisión se han encontrado 6 referencias de Martínez 
Vargas como redactor  y 13 como autor para esta publicación. 
A partir de 1902 comenzó a impartir una serie de conferencias dominicales en 
la Universidad Popular de la Escuela Moderna, con la colaboración de 
Francesc Ferrer y Guardia, donde también participó el catedrático Odón de 
Buen.  
Un acontecimiento destacado en su trayectoria fue la fundación en 1912 de la 
Sociedad Española de Pediatría, al que le siguió la organización y presidencia 
en 1914 del I Congreso Español de Pediatría y la publicación en 1915 de un 
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Tratado de Pediatría, que fue reconocido por el Consejo Superior de 
Instrucción Pública. 
En 1916 fundó el primer Instituto Nipiológico de España en Barbastro. El 
objetivo de este centro era  disminuir la mortalidad infantil mediante consejos 
a las madres sobre el modo de cuidar los niños, así como la ayuda en su 
alimentación. En una evaluación realizada en los primeros diez años del 
centro se obtuvo una reducción del 80% de la mortalidad infantil previa a la 
creación del mismo. Estas estadísticas tan favorables sirvieron de apoyo para 
la difusión de este tipo de instituciones en Aragón y España. 327 328 329 330 
     Su hijo Martínez-Vargas Pesado también se dedicó a la Pediatría y publicó en 
La Medicina de los Niños. En esta revisión se han encontrado 16 referencias 
como autor y 10 como redactor para esta revista. 
Sandalio Miguel, internista.  
Mateo Milano, exponente de la conocida como “etapa heroica” de la 
Radiología española que abarcaba los años comprendidos entre 1896 y 1909, 
donde la valiente labor individual de estos médicos consolidó la especialidad, 
que se culminó con el V Congreso Internacional de Electrología y Radiología 
Médicas celebrado en Barcelona en 1910. 331 
 
Luis Navas Migueloa, pediatra y puericultor del Estado en San Sebastián 
durante los años treinta del pasado siglo. Fue secretario de la Asociación de 
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Pediatras Españoles. Dirigió en Madrid uno de los primeros centros de 
prematuros que la UNICEF donó a España a primeros de los años cincuenta. 
Otros dos estaban en Bilbao a cargo del doctor Aldecoa y uno en Valencia 
con el doctor Selfa. 332 333 
No se puede olvidar su vertiente divulgativa, como muestra las 10 referencias 
encontradas en Acta Pediátrica Española, donde ejerció de redactor 
haciéndose eco de otros artículos extranjeros, además de una referencia como 
autor de un artículo en Revista de Sanidad e Higiene Pública, que fue 
recogida en Acta Pediátrica Española. 
Olivé Badosa fue adjunto de Pediatría de la Facultad de Medicina de 
Barcelona y autor de numerosos tratados, manuales pediátricos y 
colaboraciones en revistas como la Revista Española de Pediatría. 334 
 
Federico Rodrigo Palomares, miembro de la Sociedad de Pediatría de Madrid, 
donde ostentó diversos cargos como el de bibliotecario. 335  Ejerció como 
redactor en Pediatría Española, de hecho en esta tesis se han encontrado 8 
resúmenes o traducciones de trabajos extranjeros realizados por este médico. 
 
Destaca Carlos Sáinz de los Terreros (1888-1963), fundador de la Sociedad 
de Pediatría de Madrid y organizador de la Puericultura en España. Terminó 
la carrera de Medicina con premio extraordinario en 1911 e ingresó como 
médico auxiliar en la “Gota de leche”. Cogió el testigo del doctor Ulecía, 
siendo nombrado director del “primer Consultorio  de Niños de Pecho”; 
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además dirigió un centro pedagógico, asistencial y social, orientado a la 
atención al recién nacido y a la higiene infantil. Aunque trabajó un breve 
tiempo como médico militar, volvió a su verdadera vocación que era la 
medicina infantil, ingresando por oposición en el Cuerpo Médico. En 1830 
fue nombrado jefe de la consulta y sección pediátrica del Hospital de San José 
y Santa Adela, donde continuó la labor docente que había ido desarrollando 
desde 1915 en el prestigioso Instituto Rubio. 336 337 
Su hijo Sáinz de los Terreros y Amézaga también fue un gran puericultor 
formado en la escuela de su padre.  
En esta revisión se han encontrado para C.Sáinz de los Terreros 11 
referencias como redactor  para Acta Pediátrica Española y 5 para Archivos 
Españoles de Pediatría. Por su parte, para C.Sáinz de los Terreros y Amézaga 
se han encontrado 12 referencias para la primera de las dos revistas. 
José María Sala Ginabreda nació en Martorell (Barcelona) en 1903. Se 
licenció en Medicina por Barcelona (1925) y obtuvo el doctorado en Madrid 
(1928). Amplió estudios en Motpellier, París y Zurich y fue profesor adjunto 
con el catedrático Gregorio Vidal Jordana (1934-1936). En 1946 se hizo 
cargo de la dirección del Hospital Municipal de Infecciosos hasta su 
jubilación en 1973. Desempeñó además el puesto de vicepresidente (1943) y 
presidente  de la Sociedad Catalana de Pediatría (1961-1963). Entre sus obras 
destaca el Tratado de Enfermedades Infecciosas de la infancia, en 
colaboración con Pere Calafell y Agustí Pérez-Soler. 338 
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En esta revisión se han encontrado 4 referencias como redactor para Anales 
de Pediatría, 3 para la Revista Española de Pediatría y 1 como autor original 
para esta misma revista. 
Jesús Sarabia y Pardo (1865-1943).  Natural de Santander, cursó los estudios 
de Medicina en la Facultad de Valladolid, donde fue alumno interno y se 
licenció  con la calificación de sobresaliente.  En 1887 obtuvo  el grado de 
doctor en la Universidad Central defendiendo su tesis “Estudio médico-
higiénico de las Casas de Maternidad”, que es calificada con sobresaliente. 
Ingresó en el cuerpo médico de Sanidad Militar. Como médico de balnearios 
ocupó la plaza de Médico director de baños del Monasterio de Piedra 
(Zaragoza). 
Fue  profesor de la Clínica de Niños en el Hospital Clínico de San Carlos, y 
completó  su formación en la especialidad de Pediatría en París. A su regreso 
ocupó la plaza de Profesor en el Instituto Rubio de Madrid. 
Fue redactor  de la Revista de Medicina y Cirugía Prácticas;  socio fundador 
de la Sociedad Española de Higiene, siendo secretario de la misma entre 1897 
y 1898, y secretario general de la Sociedad Ginecológica Española. En 1917 
fue  nombrado director del Hospital del Niño Jesús. Y en  1920 fue designado 
Académico de la Real Academia Nacional de Medicina. 339 En esta tesis se ha 
encontrado un artículo original publicado para La Pediatría Española y otro 
como redactor  para la misma publicación mediante un resumen de un 
artículo extranjero. 
Prudencio Seró y Navàs, oftalmólogo.  
El doctor Tolosa Latour nació en Madrid en 1906 en el seno de una familia de 
médicos, en la que su padre también con el mismo nombre fue el promotor de 
la Ley de Protección a la Infancia (1904) y de la Ley para la Organización 
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Primaria para la Inspección Sanitaria de las Escuelas (1911). Se doctoró cum 
laude en la Facultad de San Carlos de Madrid y fue becado en París y 
Bruselas. Posteriormente fue nombrado Jefe de Servicios Médicos en el 
Tribunal Tutelar de Menores. 
Junto con  Carlos Sáinz de los Terreros fundó el Servicio de Pediatría del 
Hospital Central de la Cruz Roja, San José y Santa Adela de Madrid. 
Se le otorgó entre otras distinciones, la Gran Cruz "Pro Infancia" y publicó 
numerosos trabajos relacionados con la medicina escolar. Ya fuera del 
período que nos ocupa este trabajo, fundó  junto a los doctores Sainz de los 
Terreros y Sancho Martínez en 1960 la Asociación Española de Medicina e 
Higiene Escolar de la que fue presidente. 340 
En esta tesis se ha encontrado una referencia como redactor para Acta 
Pediátrica Española, donde realizó un resumen de un artículo de otro autor. 
José Velasco Pajares fue jefe del Servicio de Dermatología y Sifilografía del 
Hospital del Niño Jesús desde su creación en 1914, además de presidente del 
colegio de Médicos de Madrid de 1935-1936 y de 1948-1954. 341 En esta tesis 
se han encontrado 2 artículos originales para La Pediatría Española y uno 
como autor de una ponencia que tuvo lugar en la Sociedad de Pediatría de 
Madrid (1928), haciéndose eco del mismo otro redactor en Paidoterapia. 
 








































El presente trabajo de investigación recoge las publicaciones aparecidas entre 
1900 y 1950 en la prensa pediátrica española referidas a dos enfermedades 
exantemáticas: sarampión y escarlatina, que en esos años producían entre la 
población española, al igual que en la extranjera, unas altas cifras de 
morbimortalidad en el conjunto de las enfermedades infecciosas, tan 
importantes en la demografía de la población  en esas fechas.  
 
1. En total se han estudiado 421 referencias bibliográficas: artículos originales 
y traducidos, noticias, críticas de libros y reseñas de artículos. Así, se tiene: 8 
referencias tomadas de conferencias ofrecidas en congresos, 15 
correspondientes a sesiones celebradas en reuniones de distintas sociedades 
científicas, 5 elaboradas a partir de datos o boletines estadísticos, 2 sobre 
presentaciones de libros, 86 artículos originales y 305 referencias a partir de 
resúmenes o traducciones de otros artículos. 
 
2. En cuanto a la distribución por patologías, de las 421 referencias 
estudiadas,  un 36,34% (153 referencias) corresponde al sarampión y 54,16% 
(228 referencias) a la escarlatina, existiendo un 9,50% (40 referencias) 
centradas conjuntamente en ambas patologías.  
 
3. Un 21,38% (90 referencias) de lo estudiado corresponde a artículos 
originales en español, frente al 78,62% (331 referencias) que son 
resúmenes o traducciones de trabajos de autoría española o extranjera 
realizados por redactores españoles, y por tanto representantes del consumo 
científico que se hacía en España en aquellos años. 
 
4. Otra perspectiva muestra que de estas 421 referencias estudiadas, 130 
(30,88%) son de procedencia española y 291 (69,12%) de procedencia 
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extranjera; independientemente de que todos los redactores que se hicieron 
eco de ellas en nuestras revistas eran españoles. 
 
5. Al repasar la distribución cronológica de la producción pediátrica española 
sobre las dos patologías estudiadas se hace patente la influencia de los 
acontecimientos científicos, sociales e históricos que ocurrían, 
distinguiéndose diferencias entre las cinco etapas analizadas.  
5.1. La década con menor peso productivo de la literatura científica pediátrica 
fue de 1900-1909 con  15 referencias (3,56% del total) distribuidas  en un 
53,33%  para el sarampión (8 referencias), un 26,67% para la escarlatina (4 
referencias) y un 20%( 3 referencias) para trabajos que recogían aspectos 
comunes a ambas patologías. Probablemente se trata de una época más pobre 
en material bibliográfico por encontrarse en los inicios de la era 
microbiológica y de laboratorio. No obstante se recogieron en La Medicina de 
los Niños varios trabajos originales sobre el sarampión y la escarlatina, como 
el debido a Rafael Escofet (1908), alumno de Pediatría de la Facultad de 
Medicina de Barcelona, sobre la escarlatina desde un punto de vista histórico; 
además de otros centrados en los brotes epidémicos sarampionosos que 
acechaban distintos puntos de España como Barcelona y Huesca, señalando 
su importancia en morbimortalidad, no tenida en cuenta por la opinión 
pública a pesar de una mortalidad mayor a la producida por la epidemia de 
viruela y otras fiebres eruptivas. Otros trabajos de Debré y Joannon insistían 
en esta última idea basada en su observación. 
El gran lugar que las enfermedades infecciosas, entre ellas el sarampión y la 
escarlatina, tenían en la mortalidad, sobre todo infantil, se vio reflejado en su 
inclusión en numerosos congresos de medicina, sobre todo de Pediatría e 
Higiene, tanto nacionales como extranjeros. Las noticias sobre su celebración 
aparecieron puntualmente durante esta primera década del siglo en las 
 218 
revistas consultadas, característica que se mantuvo durante todo el periodo 
estudiado. 
5.2. La década de 1910 se caracterizó por ser la cuarta en peso productivo 
científico en la prensa pediátrica española (5,46% del total) con  8 artículos 
para el sarampión y 15 para la escarlatina. En ello pudieron influir diferentes 
hechos, como la reproducción de la escarlatina en animales, inoculando en 
monos exudado orofaríngeo de pacientes con la enfermedad, lograda por Karl 
Landsteiner en 1911, o la demostración ese mismo año por John Anderson y 
Joseph Goldberg de que el sarampión era causado por un virus, inyectando 
material filtrado proveniente de pacientes en fase aguda sarampionosa en 
monos.  
Además, las cifras de mortalidad españolas fueron muy elevadas hasta los 
años 20 en el caso de la escarlatina y hasta los años 30 en el del sarampión. 
Prueba de ello son las epidemias recogidas en los trabajos, publicados en las 
revistas pediátricas de esta década, en especial por Andrés Martínez Vargas y 
sus alumnos. 
5.3. En la década de los 20 se ha contabilizado un 23,75% del total (100 
referencias) con  38 artículos para el sarampión, 46 para la escarlatina y 16 de 
forma conjunta a ambas patologías. En ellos se dio cuenta del aislamiento del 
microorganismo causante de la escarlatina, con el enfrentamiento de las 
escuelas italiana (Caronia, Sidonie y Di Cristina) y estadounidense (George F. 
y Gladys H. Dick). En 1921 lo descubrió Di Cristina y en 1922 G.F. y G.H. 
Dick aislaron al estreptococo tipo A hemolítico como el responsable de una 
infección concreta, y no como una mera contaminación. También G.F. y G.H. 
Dick en 1924 aislaron la toxina del estreptococo A hemolítico y presentaron 
el llamado test de Dick de la escarlatina, dirigido a investigar la 
susceptibilidad a la escarlatina. Además a finales de la década de 1910 y a 
principios de los años 20, distintos estudios referidos en las publicaciones 
españolas avalaban el empleo de la sueroterapia con sangre de convaleciente 
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en la escarlatina. En cuanto al sarampión, a partir de 1920 la sueroterapia con 
sangre de convaleciente sarampionoso formaba parte de la praxis médica 
habitual, tal y como reflejan numerosos estudios de este trabajo. No se puede 
olvidar la controversia planteada a finales de los 20 en torno a la etiología de 
la escarlatina: la viral mantenida por Zlatogoroff (1928) y Cantacuzéne 
(1929), la alérgica y la puramente estreptocócica defendida por Lichtenstein, 
a la que también se alude en los trabajos recogidos. 
Diferentes autores mostraron estadísticas hospitalarias europeas y 
latinoamericanas sobre la mortalidad de las enfermedades infecciosas, en 
concreto del sarampión a mediados de los años 20, insistiendo en el 
aislamiento individual en todos los servicios hospitalarios y la necesidad de 
un personal bien preparado y estable para las áreas de infecciosos.  
Destaca en este sentido un trabajo de Debré publicado en 1927. Éste recogía 
las cifras estadísticas europeas de la gran mortalidad de sarampión durante las 
dos primeras décadas del siglo XX; sin bien era cierto que la mortalidad por 
sarampión descendió desde mitad del siglo XIX, aunque menos que la 
escarlatina, tos ferina o difteria. 
5.4. La tercera década del siglo XX cuenta con un peso específico importante 
(45,13% del total publicado en la primera mitad del siglo XX)  en cuanto al 
número de referencias encontradas. De ellas un 38,95% son para el sarampión 
(74 referencias), 54,21% (103 para la escarlatina) y 6,84% para ambas 
patologías de forma conjunta (13 referencias). En esta década comenzó a 
descender la mortalidad por sarampión, pero aún permanecía con cifras 
elevadas. Destaca un receso en la dinámica prolija de la prensa pediátrica 
española entre los años 1936-1939, seguramente motivado por el estallido de 
la Guerra Civil Española.  
Esta elevada producción se explica por los adelantos habidos en la 
investigación sobre las enfermedades objeto del presente estudio,  como la 
relación entre la escarlatina por infección con el Estreptococo A hemolítico y 
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el posible desarrollo de reumatismo unos años después (1934) o el cultivo del 
virus del sarampión tomando como medio el cultivo de tejidos (Harry Plotz 
1938) y, sobretodo, por la elevada mortalidad por enfermedades infecciosas 
en España: en 1931 y 1932 la tasa de mortalidad por sarampión fue de 16,67 
y 16,63 por 100.000 habitantes respectivamente, seguido de la fiebre tifoidea 
(15,57 y 13,10), la difteria (5,26 y 4,70), la tos ferina (4,58 y 6,72) y la 
escarlatina (1,2 y 0,8). Es decir, en España la mortalidad por sarampión en 
1931-32  fue quince veces mayor que por escarlatina y tres veces mayor que 
la de la difteria y la tos ferina. Se informó también de una epidemia 
sarampionosa ocurrida en España en 1934. 
5.5. En la década de los 40, la tercera en peso productivo del período 
estudiado en este trabajo con un 22,09% del total editado, la producción 
pediátrica española sobre estas dos patologías ocupó 26,58% para el 
sarampión (25 referencias) y 64,52% (60 para la escarlatina). Las 
publicaciones reflejan por una parte, el descenso en la mortalidad por 
sarampión en España a partir de 1944 de forma ya significativa y, por otra, el 
descubrimiento y posterior aplicación en el tratamiento de la escarlatina de las 
sulfamidas y de la penicilina. Aunque la Segunda Guerra Mundial y la 
situación de posguerra que vivía España influyeron en el descenso de la 
producción comparada con la década anterior, ésta remontó a partir de 1945-
1946.  
 
6. Las revistas pediátricas estudiadas con mayor número de publicaciones 
concernientes al sarampión y la escarlatina son Archivos Españoles de 
Pediatría con 90 referencias (21,38%), seguida de La Pediatría Española con 
86 referencias (20,43%) y La Medicina de los Niños con 85 referencias 
(20,19%). A continuación por orden cuantitativo figuran: Paidoterapia, 55 
referencias (13,06%); Acta Pediátrica Española, 52 referencias (12,35%); 
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Revista Española de Pediatría, 41 referencias (9,74%); Anales de Pediatría, 8 
referencias (1,90%) y Pediatría y Puericultura, 4 referencias (0,95%). 
El hecho de que las tres primeras revistas encabecen los puestos de 
publicación se encuentra influido por distintos factores: 
-El período de publicación. La primera vio la luz de 1917 a 1936, la segunda 
de 1912 a 1936 y la tercera de 1900 a 1936.  Se trataba de intervalos de 
tiempo con estabilidad política y social.  
-Las ciudades donde eran editadas eran las principales en publicación 
científica española (Madrid en el caso de las dos primeras revistas y 
Barcelona en el último). 
-El prestigio de los médicos que estuvieron detrás de su origen o dirección 
como Carlos Sainz de los Terreros, Jesús Sarabia y Pardo -figura clave en el 
Hospital del Niño Jesús- y Andrés Martínez Vargas -catedrático de Pediatría 
de la Facultad de Medicina de Barcelona-, respectivamente. 
Si se analiza este trabajo desde una perspectiva temática, a modo de resumen 
se observa que un 33,97% de los trabajos encontrados corresponde al manejo 
terapéutico del sarampión y la escarlatina. En este campo la sueroterapia 
cuenta con un peso específico importante en el trabajo, pues ocupa un 22,09% 
de todo lo publicado, y dentro de la terapéutica supone un 69,40% de las 
referencias, frente al 30,60% relacionado con remedios paliativos, 
sintomáticos e higiénicos. Ello significa para el ámbito de la sueroterapia más 
del doble de referencias que las del resto de medidas terapéuticas.  
 
7. En cuanto a las publicaciones médicas periódicas que los médicos 
pertenecientes a la redacción de las revistas consultadas tomaron como 
referencia en mayor número de ocasiones para traducir o reseñar su contenido 
destacan: American Journal of Diseases of Children (27 referencias), 
Bolletino dell’Instituto Sueroterapico Milanese (12 referencias), Revue 
Française de Pediatrie (12 referencias), Archives de Medecine des Enfants 
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(11 referencias), Journal of the American Medical Association (JAMA) (10 
referencias), La Pediatria (11 referencias), Jahrbuch für Kinderheilkunde (8 
referencias), Boletín de la Sociedad Catalana de Pediatría (6 referencias), 
Revista de Medicina y Cirugía Práctica (6 referencias), Archivos Argentinos 
de Pediatría (7 referencias) y La Semana Médica (6 referencias). 
Puede observarse que la mayor influencia que recibían los pediatras españoles 
provenía de la literatura científica estadounidense, francesa, italiana, germana 
y, en un lugar muy destacado, de la propia producción española. Entre las 
publicaciones latinoamericanas, la argentina era la más seguida.  
  
8. En conjunto, basándose en el inventario elaborado, los mayores 
productores de artículos originales fueron: A. Martínez Vargas con 13 
referencias; Martínez-Vargas Pesado con 10; M. González Álvarez, 
Nobécourt y J.J. Leunda con 5 referencias; M. de Biehler, J. Lereboullet, A. 
Lichtenstein y J.M. Miravent con  4 referencias; J. Comby, A.E. Fischer, 
Moltschanow, J. Velasco Pajares, C. Neubauer y  C.M. Pintos con 3 
referencias. Y entre otros: R. Broca, A. Brossa, S. Cavengt, George F. y 
Gladys H. Dick, P.Mª  González Outón, A. Romeo Lozano, J.M. Sala 
Ginabreda, Toyoda y Futagi con 2 referencias. 
Andrés Martínez Vargas y A. Martínez-Vargas Pesado son los autores con 
mayor número de trabajos originales encontrados en este trabajo. Por una 
parte, el primero reunía las características de ocupar la cátedra de Pediatría de 
la Universidad de Barcelona desde 1892, y haber fundado en 1900 la revista 
La Medicina de los Niños que también dirigió. Se trataba de un profesional 
con una gran vertiente divulgativa, redactando numerosos artículos en 
español y en otros idiomas para diferentes revistas, además de libros y 
tratados. Señal de su imparable inquietud fue la fundación en 1916 del primer 
Instituto Nipiológico de España en Barbastro. En su biografía se observa uno 
de los objetivos profesionales que ofrece y exige la universidad que es la 
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publicación científica. Su hijo, Martínez-Vargas Pesado, también se dedicó a 
la Pediatría y publicó en esta revista. 
 
9. Entre los redactores que en más ocasiones participaban en las revistas 
pediátricas españolas estudiadas estarían: Roca Puig, con 32 ocasiones; R.G., 
31;  Martínez- Vargas Pesado, 16; A. Martínez Vargas, 6; C. Sáinz de los 
Terreros, 16; J.T. Rubio,15; C.S. de los Terreros y Amézaga, 12; J. Boix 
Barrios, 11; J. de Cárdenas, 11; L.H., 10; L. Navas Migueloa, 10; F. Rodrigo 
Palomares, 8; J.H. Sampelayo, 4; E. Vilaplana Satorres, 4; Isasa, 4; Olivé 
Badosa, 3; B.Pérez Blázquez, 3; J. Suárez, 3; C.T.A, A., Azarola, A.; Galdó, 
Lezcano, Moyá R. de Larramendi, MªOrtega y Sedó, A. Panadero, P.Q.,  C.S. 
Rosado y Velasco Pajares, 2 respectivamente.  
 
10. A la  luz de todos los autores que han aparecido en las revistas se observa 
que la mayoría de las referencias  eran de procedencia extranjera, es decir, 
tenían como autor original a uno extranjero, independientemente de que el 
redactor de dicho artículo para la revista española donde se recogía fuese 
español. Así lo prueba la relación de 130 referencias de procedencia española 
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Figura 1. Retrato de Ramón Gómez Ferrer, con su firma. 
 
 












































Figura 7. Portada de una obra de José Velasco Pajares. 
 
 













































Figura 12. Portada de las Enfermedades de la Infancia: apuntes de lecciones explicadas. 































































































Figura  21. Retrato de José Velasco Pajares. 
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